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Amöbenrulir. 

Von 

Marineoberstabsarzt  und  Privatdozent  Dr.  R.  Enge,  Kiel, 

4— III.) 

Jeographisch^e  ;y^rl>Te|tung. 

Die  geographische\Verbreitiing  der  AmöbenWir  wurde  aus  den  iü  Bd.  n  auf 
S.  222  Anm.  1  angegebene^ürTiDdeir-feeiSgits-in<£u^|imnienhang  mit  der  geographischen 
Yerbreitung  der  BaziUenruhS^J^^i^lA^ 

V  ..  ' 

Ätiologie. 

1.  Greschichtliches. 

Die  Literatur  über  die  Dysenterieamöben  und  ihnen  nahestehende  Schmarotzer 
des  menschlichen  Darmes  ist  erheblich  umfangreicher  als  diejenige  über  die  Dysen- 
teriebazillen. Wir  finden  hier  dieselbe  Allgemeinerscheinung  wie  in  der  Dysenterie- 
bazillenforschung. Die  Autoren  spalten  sich  in  entsprechender  Weise  in  verschiedene 
Lager.  Die  einen  sprechen  den  Amöben  jegliche  Pathogenität  ab,  die  anderen  sind 
der  Ansicht,  daß  die  Amöben  nur  im  Yerein  mit  gewissen  Bakterien  Krankheits- 
prozesse  im  Dickdarm  erzeugen  können,  eine  dritte  Gruppe  ist  geneigt,  eine  be- 
stimmte Amöbenart  als  pathogen  anzusehen,  während  eine  vierte  diese  Frage  offen 
läßt.  Die  Verhältnisse  liegen  hier  deshalb  viel  verwickelter  als  bei  der  Bazdlen- 
dysenterie,  weil  es  so  schwierig  ist,  festzustellen,  ob  zwei  verschiedene  Autoren,  die 
eine  Amöbe  als  pathogen  beschrieben  haben,  dieselbe  Amöbe  meinen  oder  nicht. 
Dazu  kommt,  daß  wir  diese  Schmarotzer  nicht  in  Reinkulturen  züchten  können  und 
daher  nicht  imstande  sind,  ihre  verschiedenen  Entwicklungsphasen  in  ununterbrochener 
Reihenfolge  zu  übersehen.  Aus  diesem  Grunde  hat  in  jüngster  Zeit  Schaudinn 
ein  anderes  Verfahren,  mit  dem  wir  uns  noch  zu  beschäftigen  haben  werden,  ein- 
geschlagen und  ist  auf  diese  Weise  zu  bemerkenswerten  Resultaten  gekommen. 

Der  erste,  der  überhaupt  Amöben  im  Stuhle  gesehen  hat,  ist  wohl  Lambl  (1860) 
gewesen,  und  der  erste,  der  sie  als  Ursache  einer  chronischen,  ruhrähnlichen,  töd- 
lich verlaufenden  Erkrankung  ansprach,  Lösch  (1875).  Er  gab  der  Amöbe  den 
Namen  Amoeba  coli  und  erwähnt  bereits,  daß  sie  einen  oft  nur  schwer  zu  ent- 
deckenden Xern  hat.  Die  in  der  nächsten  Zeit  erschienenen  Arbeiten  beschränken 
sich  darauf,  das  Vorkommen  von  Amöben  im  Stuhl  überhaupt  festzustellen  und  die 
gefundenen  Amöben  für  pathogen  oder  nicht  pathogen  zu  erklären,  ohne  Artenunter- 
schiede  zu  machen.  Die  Versuche,  als  Ursache  der  Dysenterie  eine  ganz  bestimmte 
Amöbenart  hinzustellen,  beginnen  erst  später  (Councilman  und  Lafleur).  Zu  gleicher 
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Zeit  brach  sich  auch  die  Ansicht  Bahn,  daß  der  epidemischen  Dysenterie 
der  gemäßigten  Breiten  eine  andere  Ursache  zugrunde  liege,  als  der  Dysenterie  der 
Tropen  und  Subtropen,  und  daß  die  Dysenterie  dieser  letzteren  Gegenden  wohl 
durch  Amöben  hervorgerufen  würde.  Es  gelang  indes  nicht,  infolge  der  oben  an- 
gedeuteten Schwierigkeiten,  diese  Frage  nach  der  einen  oder  der  anderen  Seite 
hin  zu  entscheiden,  bis  die  Arbeiten  von  Shig-a,  Kkuse,  Pfuhl,  Schmidecke, 
Deigalski,  Lentz  und  Maetini  einerseits,  sowie  von  Jüegens  und  Schaudinn 
andererseits  diese  Frage  endgültig  lösten. 

Wenn  wir  nun  die  Arbeiten  der  einzelnen  Autoren,  entsprechend  den  vier  Gruppen, 
einer  kurzen  Besprechung  unterziehen,  so  finden  wir  —  I.  Gruppe  —  im  Jahre  1879 
Gbassi  mit  der  Amöbenfrage  beschäftigt.  Er  entdeckte,  daß  die  Amöben  Dauerformen 
in  Gestalt  von  Cysten  bilden.  Er  erkennt  ihnen  aber  deshalb  pathogene  Eigenschaften 
irgendwelcher  Art  nicht  zu,  weil  er  Amöben  sowohl  bei  Darmkranken  als  auch  bei  Darm- 
gesunden  fand.  Auf  demselben  Staudpunkte  steht  Cunningham,  der  1881  in  Indien  so- 
wohl bei  Gesunden  als  auch  bei  Oholerakranken  Amöben  im  Stuhl  fand.  Dasselbe  gilt 
von  Perroncito  nnd  Massjütin,  die  Amöben  nicht  nur  bei  Ruhr,  sondern  auch  bei 
Typhus  und  gewöhnlichen  Durchfällen  fanden.  Dock:  hielt  die  von  ihm  bei  Dysenterie 
beobachteten  Amöben  deshalb  nicht  für  pathogen,  weil  sie  in  vier  Fällen,  in  denen  die 
dysenterischen  Erscheinungen  fehlten,  auch  vorhanden  waren.  Er  änderte  aber  später 
seine  Ansicht,  wie  wir  noch  sehen  werden.  Auch  Maggiora  lehnte  ebenso  wie  Schxjberg 
jede  pathogene  Bedeutung  der  Amöben  ab.  Letzterer,  der  1893  ein  umfassendes  Referat 
über  die  Amöbenfrage  schrieb ,  sagt ,  daß  nichts  dazu  berechtigte,  die  im  menschlichen 
Darm  gefundenen  Amöben  für  pathogen  anzusehen.  Calandruccio  sprach  ihnen  deshalb 
die  Pathogenität  ab,  weil  er  selbst  encystierte  Amöben  verschluckt  hatte,  und  später  in 
seinen  Fäces  die  vegetativen  Amöben  nachweisen  konnte,  ohne  an  Ruhr  erkrankt  zu  sein. 
In  ähnlicher  Weise  sprachen  sich  Celli  und  Fiocca  aus,  und  Gasser  schloß  sich  ihnen 
an,  weil  er  nur  in  50  "/^  der  von  ihm  untersuchten  Dysenteriefälle  Amöben  fand,  die 
Amöben  bei  Dysenterie  also  nicht  beständig  vorkamen,  er  andererseits  aber  auch  bei 
Gesunden  Amöben  antraf  und  bei  Katzen  nach  Einspritzung  von  Gartenerde  in's  Rektum 
Colitis  erzeugen  konnte.  Casagrandi  und  Barbagallo  beobachteten  Amöben  sowohl  bei 
Typhus  als  auch  sporadischer  Dysenterie  und  leugnen  daher  ebenfalls  die  Pathogenität,  Die 
Tatsache,  daß  Katzen  nach  Einbringen  von  dysenteriehaltigen  Fäces  in's  Rektum  an  Dysenterie 
erkranken  können,  schreibeu  sie  nicht  den  Amöben,  sondern  dem  Umstand  zu,  daß  die 
zugleich  mit  eingeführten  Bakterien  den  Amöben  den  Boden  vorbereiten.  Sorgo  hin- 
gegen lehnte  die  Pathogenität  der  im  Stuhl  bei  Enteritis  vorkommenden  Amöben  des- 
halb ab,  weil  er  auch  nach  Injektion  von  nicht  amöbenhaltigem  dysenterischen  Stuhl 
dysenterische  Erscheinungen  folgen  sah.  Auch  Römer  ist  sehr  geneigt,  die  Amöben  als 
harmlose  Schmarotzer  anzusehen,  die  bei  der  Dysenterie  lediglich  die  Gelegenheit  zu 
starker  Vermehrung  finden. 

II.  Gruppe.  Diejenigen  Autoren,  die  glauben,  daß  die  Amöben  allein  nicht  im- 
stande wären,  Dysenterie  zu  erzeugen,  sondern  dazu  der  Mitwirkung  von  Bakterien  be- 
dürften, beginnen  mit  Baijmgarten  1890.  Es  schließen  sich  ihm  an  Wesenee,  der  1892 
auf  Grund  des  Studiums  der  damals  vorliegenden  Literatur  zu  dem  Schluß  kam,  daß  die 
Amöben  die  Zerstörung  im  Darm  wohl  einleiteten,  die  Bakterien  sie  aber  fortsetzten. 
Zu  einem  ganz  ähnlichen  Schluß  kam  1892  auch  Kovacs.  Vivaldi  1893,  Babes  und 
ZiGURA  1895,  Boas  1896,  Borchaedt  1896  und  Peyrot  und  Roger  1896  stimmen  ebenfalls 
mit  dieser  Anschauung  überein.  Ihnen  schließt  sich  1897  Janowski  an,  der  in  einem 
umfassenden  Sammelreferate  den  damaligen  Stand  der  Dysenterieätiologie  erörtert.  Er 
ist  der  Meinung,  daß  die  gewöhnliche  Dysenterie  wahrscheinlich  durch  das  Zusammen- 
wirken irgend  einer  Bakterienassoziation,  die  Tropendysenterie  aber,  die  sich  in  klinischer 
und  anatomischer  Beziehung  unterscheidet,  durch  die  Assoziation  einer  bestimmten  Amöben- 
spezies mit  Bakterien  hervorgerufen  wird. 

IIL.  Gruppe.  Andere  Forscher  hingegen  und  zwar  R.Koch  an  der  Spitze  traten 
für  die  Pathogenität  der  Amöben  ein.  R.  Koch,  der  1883  in  Ägypten  seine  Unter- 
suchungen  machte   und  in   den  tieferen  Darmschichten   die  Amöben  fand,   sieht  in  dem 
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Umstand,  daß   die  Amöben   so   tief  ins   Gewebe    eindringen   können,    ein   Anzeichen    für 
ihre  Pathogenität. 

Während  nun  die  Mitteilungen  Koch's  entsprechend  vorsichtig  gehalten  sind,  traten 
bald  darauf  Hlawa  1887,  "Osler  1890  und  Lutz  1891  mit  aller  Entschiedenheit  für  die 
Pathogenität  der  Amöben  ein.  Folgende  Tatsachen  sprechen  nach  der  Meinung  von  Lutz 
für  die  Pathogenität  der  Amöben.  Die  Amöben  sind  an  enge  Temperaturgrenzen  gebunden 
und  in  ihrem  Innern  finden  sich  immer  nur  zellige  vom  Wirte  stammende  Elemente  — 
nämlich  vorwiegend  rote  Blutkörperchen.  Ferner  können  sie  sich  lange  Zeit  in  Leber- 
abszessen aktiv  halten,  aber  kein  aktives  Dasein  außerhalb  des  Körpers  (soweit  nur  die 
natürlichen  Bedingungen  in  Frage  kommen)  führen.  Auch  Councilman  und  Lafleur, 
die  1891  auf  Grund  einer  umfassendenArbeit  zu  derÜberzeugungkamen, 
daß  zwei  Amöbenarten  zu  unterscheiden  wären  und  daß  diejenigeAmöbe, 
die  bei  Dysenterie  nicht  nur  im  Darmschleim,  sondern  auch  nament- 
lich in  der  Submucosa  zu  finden  wäre,  die  pathogene  wäre,  treten  für  die 
Pathogenität  der  bei  Dysenterie  gefundenen  Amöben  ein.  Sie  nannten  sie  deshalb 
auch  Amoeba  dysenteriae.  Stengel,  der  anfangs  geschwankt  hatte,  ob  den  Amöben 
eine  Pathogenität  zuzuschreiben  wäre,  erklärte  sie  in  einer  späteren  Arbeit  für  pathogen, 
und  Quincke  und  Eoos  1893,  sowie  Roos  1894  versuchten  eine  Dreiteilung  der  Amöben 
durchzuführen.  Sie  unterschieden  die  pathogene  Amoeba  coli  Lösch  s.  felis,  pathogen 
für  Katzen  und  Menschen,  sowie  die  weniger  virulente  Amoeba  coli  mitis,  pathogen 
für  Menschen  aber  nicht  für  Katzen,  von  der  auch  für  Menschen  harmlosen  Amoeba 
vulgaris.  Während  die  Amoeba  coli  Lösch  s.  felis  der  Amoeba  dysenteriae  entspricht, 
dürften  die  beiden  letzten  Spezies  wohl  ein  und  dieselbe  Form  repräsentieren.  Denn  die 
Verfasser  machten  nur  deshalb  einen  Unterschied  zwischen  beiden,  weil  sie  diejenige  Amöbe, 
die  sie  Amoeba  mitis  nannten,  in  einem  Fall  von  chronischer  Diarrhöe,  die  andere  als  Amoeba 
vulgaris  bezeichnete  aber  bei  darmgesunden  Individuen  fanden.  Beide  waren,  wie  ge- 
sagt, nicht  pathogen  für  Katzen.  In  einer  großen  Reihe  von  Arbeiten  war  Kartulis 
bemüht,  die  Pathogenität  der  Amöbe  für  die  ägyptische  Dysenterie  nachzuweisen  und 
Kruse  undPASQUALE  unterschieden  einerseits  eine  Amoeba  dysenteriae 
von  einer  harmlosen  Amoeba  coli,  hielten  aber  andererseits,  gerade 
wie  Kartulis  und  Councilman  im  Verein  mit  Lafleur,  an  einem  Unterschiede 
zwischen  der  Amöbendysenterie  und  der  sogenannten  epidemischen 
Dysenterie  der  gemäßigten  Klimate  fest.  Dabei  sprachen  sie  sich  aber  dahin 
aus,  daß  die  Dj-senterieamöben  von  den  harmlosen  Amöben  morphologisch  nicht  zu  unter- 
scheiden wären  und  daß  sie  nur  dadurch  von  einander  getrennt  würden,  daß  die  Amöben 
des  dysenterischen  Stuhles  für  Katzen  pathogen  wären,  die  letzteren  aber  nicht.  Um 
nun  die  Pathogenität  der  Dysenterieamöben  zu  erhärten,  machten  sie 
folgendes  Experiment.  Sie  züchteten  all  e  B  akterien,  die  sie  neben  den 
Amöben  fanden,  in  ßeinkulturen  und  benutzten  sie  zu  intrarektalen 
Einspritzungen  bei  Katzen.  Es  handelte  sich  um  drei  typhusähnliche 
Bakterien,  denBacillus  pyocyaneus  clavatus  und  einen  Streptococcus. 
Nur  letzterer  verursachte  einen  ausgedehnten  Katarrh  mit  septischen 
Erscheinungen.  Die  anderen  verhielten  sich  alle  negativ,  während  die 
amöben haltigen  Stühle  fast  immer  Dysenterie  hervorriefen.  Später 
hat  Harrisson  diese  Versuche  mit  gleichem  Resultat  wiederholt.  Von  den 
nun  folgenden  Arbeiten  ist  keine  mehr  so  umfangreich  wie  die  von  Councilman  und 
Lafleue  oder  diejenige  von  Kruse  und  Pasquale.  Curnow  1895,  Manner  1896,  erklärten 
die  Amöben  entschieden  für  pathogen  und  Fajardo  schloß  sich  1896  sogar  in  bezug  auf 
die  Einteilung  der  Amöben  vollkommen  an  Quincke  an.  Es  folgten  1901  die  Arbeit  von 
Kernig  und  Ucke,  die  in  St.  Petersburg  in  6  Dysenteriefällen  Amöben,  fanden,  die  sie 
als  Krankheitserreger  ansprachen,  während  sie  in  einem  7.  Falle,  der  unter  dem  Bilde 
eines  chronischen  fieberhaften  Magenkatarrhs  verlief  und  Amöben  im  Stuhle  zeigte,  zweifel- 
haft sind.  Jaeger  beschrieb  1901  eine  in  Ostpreußen  auftretende  Dysenterieepidemie  als 
Amöbendysenterie,  gab  aber  Abbildungen  von  Amöben,  die  von  den  Dysenterieamöben 
grundverschieden  sind.  Bemerkenswert  ist  die  Arbeit  von  Jürgens,  der  zuerst  die  Amoeba 
dysenteriae  bei  ihrem  Bindringen  in    die  gesunde  Darmwand    schilderte   und 
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somit  feststellte,  daß  die  Dj'senterieamöbe  nicht  etwa  nur,  wie  viele  Untersucher  vor 
ihm  angenommen  hatten,  in  die  bereits  erkrankte  Schleimhaut  sekundär  einwandert, 
sondern  primär  krankmachend  wirkt.  Dock  (1902)  sagt  ebenfalls,  daß  es  sehr  wahrschein- 
lich wäre,  daß  die  Dysenterieamöben  pathogene  Eigenschaften  besäßen,  wagt  aber  noch 
nicht  zu  entscheiden,  ob  die  Amöben  die  Darmerkrankung  allein  oder  nur  in  Gemein- 
schaft mit  Bakterien  hervorrufen.  1903  endlich  erschien  die  Mitteilung  von 
ScHAUDiNN,  die  die  harmlose  Entamoeba  coli  Lösch,  von  der  Dysenterie- 
amöbe (Entamoeba  histolystica)  endgültig  trennte. 

IV.  Gruppe.  Unter  denjenigen  Autoren  endlieh,  die  die  Stellung  der  Amöben 
in  bezug  auf  den  Dysenterieprozeß  für  nicht  genügend  festgestellt  erklärten  und  die  Frage 
ihrer  Pathogenität  offen  ließen,  .  wären  zu  nennen  Simon,  Mtjsser,  Stengel,  Fenoglio. 
So  sagte  FENOGiiio  noch  1890,  daß  er  die  Amoeba  coli  nie  bei  Gesunden  gefunden  hätte, 
daß  es  ihm  aber  auch  nie  möglich  gewesen  wäre,  bei  Katzen  durch  Injektion  amöben- 
haltigen  Stuhles  spezifische  Veränderungen  im  Darme  hervorzurufen.  Ebenso  ließen  die 
Frage  der  Pathogenität  offen :  Oahen,  Nasse,  L.  Pfeiffer,  Harold,  Calmette,  Zancarol, 

sowie    PiCCARDI. 

"Wenn  nun  auch  Schaudinn  es  durch  seine  Untersuchungen  so  gut  als  sicher 
gemacht  hat,  daß  zwei  grundverschiedene  Amöbenarten  im  menschlichen  Darme 
vorkommen,  so  muß  doch  noch  ausgeführt  werden,  daß  die  als  Ruhramöbe  an- 
gesprochene Amöbe  tatsächlich  die  Erregerin  der  Amöbenruhr  ist.  Für  diese  An- 
nahme sprechen  folgende  Gründe. 

1.  Schon  Kruse  und  Pasquale  konnten  durch  Einspritzung  von  Leberabszeß- 
eiter, der  nur  Amöben  und  keine  Bakterien  enthielt,  in 's  Rektum  von  Katzen  bei  ihren  Ver- 
suchstieren Ruhr  erzeugen.  Gegen  die  Beweiskräftigkeit  dieses  Versuches  wurde  einge- 
wendet, daß  vielleicht  neben  den  Amöben  im  Abszeßeiter  Stoffwechselj)rodukte  von  zu- 
grunde gegangenenen  Bakterien  enthalten  gewesen  sein  könnten,  die  die  dysenterischen 
Erscheinungen  hervorriefen.  Dieser  Einwand  ist  nicht  stichhaltig.  Denn  wir  kennen 
bis  jetzt  kein  Bakterium  oder  Bakterien stoff Wechselprodukt,  das  ins  Rektum  injiziert, 
bei  Versuchstieren  Ruhr  erzeugte.  Das  tut  nicht  einmal  der  Dysenteriebazillus  oder 
dessen  Toxin.  Um  wieviel  weniger  wird  irgend  ein  anderer  Bazillus  oder  dessen 
Stoffwechselprodukt  Ruhr  vom  Rektum  aus  erzeugen  können.  Außerdem  haben 
Kruse  und  Pasquale,  Harms  und  Jürgens  alle  die  Bakterien,  die  sie  neben  den 
Amöben  im  Stuhle  fanden,  gezüchtet  und  einzeln  zu  Rektalinjektionen  bei  ihren  Ver- 
suchstieren benutzt,  ohne  je  damit  Dysenterie  erzeugen  zu  können.  Es  gelang  eben  Ruhr 
durch  Rektalinjektion  nur  dann  zu  erzeugen,  sobald  Ruhramöben  injiziert  wurden. 

2.  Man  hat  die  Ansicht  aufgestellt,  daß  bestimmte  Bakterien  oder  Kokken  den 
Amöben  den  Weg  in  die  Darmschleimhaut  vorbereiten  müßten.^)  Es  bestünde  eine 
Art  von  Symbiose  zwischen  Amöben  und  Bakterien.  Auch  dieser  Einwand  ist 
widerlegt  worden.  Denn  Jürgens  macht  mit  Recht  auf  folgendes  aufmerksam. 
Sollten  in  der  Tat  Bakterien  den  Amöben  den  Weg  bahnen,  so  müßte  man  schließ- 
lich Stellen  im  Darm  finden,  an  denen  nur  diese  wegbahnenden  Bakterien  in  die 
Schleimhaut  eingedrungen  sind  und  sie  krank  gemacht  haben.  Solche  Stellen  konnte 
aber  Jürgens  bei  seinen  Untersuchungen  nie  nachweisen  und  Verf.  hat  dieselbe 
Beobachtung  gemacht.  Man  findet  im  Gegenteil  Ruhramöben  ohne  Begleitbakterien 
in  noch  gesunden  Darmdrüsen.  Das  zeigt  also,  daß  die  Amöben  die  Fähigkeit  haben, 
ohne  Unterstützung  der  Bakterien  in  die  gesunde  Schleimhaut  einzudringen.  Jürgens 
konnte  dieses  Eindringen  der  Amöben  in  die  Drüsenschläuche  sogar  direkt  unter 
dem  Mikroskop  beobachten.  Dazu  kommt,  daß  man  die  Drüsen  schlauche  vollgestopft  von 
Amöben  finden  kann,  ohne  daß  sich  Bakteriea  oder  Kokken  in  entsprechender  Menge 
daneben  finden,  wie  das  für  eine  Symbiose  nötig  wäre.  Im  Gegenteil!  man  findet  nur 
selten  einmal  ganz  vereinzelte  Kokken  im  Gewebe.    Erst  später,  nachdem  die  Amöben 

^)  Noch  in  jüngster  Zeit  von  Strong  angenommen. 
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die  Sclileimhaut  zum  Teil  zerstört  haben  und  bereits  in  die  Submucosa  vorgedrungen 
sind,   beginnt  sekundär  die  Einwanderung  der  eitererregenden  Mikroorganismen, 

3.  Die  Ruhxamöbe  findet  sich,  nur  bei  Rulirkranken. 

4.  Diejenigen  Ruhrfälle,  bei  denen  die  Ruhramöbe  gefunden  wird,  sind  klinisch, 
pathologisch-anatomisch  und  epidemiologisch  in  ganz  bestimmter  "Weise  charakte- 
risiert (s.  Bd.  II  S.  221). 

2.  Die  Ruhram  ob  e. 

a)  Form  und  Entwicklung.  Bei  der  Dysenterieamöbe  (Amoeba  in- 
testinalis [Blanchäed],  Amoeba  coli  Lösch  s.  felis  [Quincke  und  Roos],  Amoeba 
dysenteriae  [Councilman  und  Lafleue],  Entamoeba  histolytica  n.  sp. 
[Schaudinn]),  die  zu  den  Rhizopoden  gehört,  ist  ein  vegetatives  und  ein  Dauerstadium  zu 
unterscheiden.  Im  vegetativen  Stadium  erscheint  die  Amöbe,  sobald  sie  sich  in  Ruhe  befindet, 
als  ein  20 — 30^  großes,  ovales  oder  rundes  Grebilde,  das  aber,  wenn  es  sich  in  die  Länge 

Fig.  1 


Amoeba  histolytica.  Mit  Osmiumsäure  fixiert.   250  X-   Eigene  Beobachtung.  (Zettnow  phot.) 

streckt,  bis  zu  70  fi  an  Ausdehnung  erreichen  kann.  Man  unterscheidet  an  ihr  ein  körniges 
Entoplasma,  1)  in  dem  der  meist  nur  schwer  sichtbare  4:—Qfi  große,  runde,  hyaline  Kern 
liegt,  und  ein  zähflüssiges,  glasiges,  strukturloses,  hyalines,  stark  lichtbrechendes  Ektoplasma. 
Bald  überwiegt  scheinbar  das  Entoplasma  an  Menge,  so  daß  das  Ektoplasma  nur  als 
schmaler  Saum  erscheint,  bald  liegen  die  Verhältnisse  gerade  umgekehrt.  Charakte- 
ristisch  ist  für  die  Entamoeba  histolytica  der  Umstand,  daß  die  Tren- 
nung zwischen  Ento- und  Ektoplasma  auch  in  ruhenden  (runden)  Formen 
deutlich  vorhanden  ist,  während  das  bei  der  harmlosen  Entamoeba  coli 
nicht  der  Fall  ist,  daß  das  Ektoplasma  stark  lichtbrechend,  und  daß  der 
Kern,  der  bei  der  harmlosen  Entamoeba  coli  aufdringlich  deutlich  ist, 
ein  zartes  nur  schwer  erkennbares  und  selten  hervortretendes  Gebilde 
ist.  Auch  streckt  die  Dysenterieamöbe  in  so  charakteristischer  Weise  Fortsätze  (Lobopo- 
dien)  aus,  daß  sie,  sobald  sie  in  Bewegung  ist,  mit  keinem  anderen  zelligen  Gebilde  in 
den  Fäces  verwechselt  werden  kann.  Es  fließen  keine  schmalen  Fortsätze  langsam  und 
gleichmäßig,  wie  etwa  bei  den  weißen  Blutkörperchen,  von  der  Amöbe  aus,  sondern  das 
Ektoplasma  —  und  zwar  nur  das  Ektoplasma  —  wird  in  breiten  Buckeln  plötzlich 
vorgetrieben.      Es   sieht   aus,   als   würde   eine   Seifenblase    aus   einer   Tonpfeife   geblasen. 


^)  Manchmal  erscheint  das  Entoplasma  gleichmäßig  körnig,  in  anderen  Fällen  aber 
sieht  es  aus,  als  bestände  es  aus  einer  großen  Menge  kleiner  oder  größerer  Kugeln.  Das 
Letztere  ist  eine  Zerfallserscheinung. 
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Dieser  Buckel  kann  sicli  dann  in  die  Länge  strecken.  Dieses  Strecken  gescHeht  aber 
nie  gleichmäßig,  sondern  stets  ruckweise.  Oder  aber  der  vorgetriebene  Ektoplasmabuckel 
läuft  um  das  Entoplasma  herum,  wie  etwa  eine  Welle,  die  durch  ein  Dampfschiff  aufge- 
worfen worden  ist,  am  Ufer  entlang  läuft.  Schließlich  kommt  es  auch  vor,  daß  ein  vor- 
getriebener Buckel  sich  in  ein  und  derselben  Richtung  weiter  vorschiebt  und  in  die 
Länge  zieht.  Dann  erscheint  die  Amöbe  in  Form  einer  Hundezunge, 
•p-        A  deren  vorderer  Teil   aus  dem    hyalinen,   zähen  Ektoplasma  und   deren 

hinteres  Ende  aus  dem  gekörnten  Entoplasma  besteht.     Solche  Formen 
y-"^^  \  können  bis  70  ^  Länge  erreichen.    Wahrscheinlich  wird  diese  Größe  nur 

/  \  deshalb  erreicht,  weil  die  Amöben  Kochsalzlösung  aufnehmen  und  da- 

1.   .  i         durch   aufquellen.     Jedes  Vorstoßen   eines  Buckels  ist  von  einem  leb- 

;  '         haften  Nachströmen  des  Entoplasmas  gefolgt,  ohne  daß  das  Entoplasma 

1     ^  .  i         jemals   den  vorgetriebenen  glashellen,   zähflüssigen  Ektoplasmafortsatz 

i*';-'*"  '^  :  ;  '/'  ganz  ausfüllte.   Bei  diesem  Nachströmen  des  Entoplasmas  tritt  der  Kern 

n;;;_^  ,^--^  ihanchmal    deutlich   zutage.     Er   wird  beim  Durcheinanderwirbeln  des 

Entoplasmas    vorübergehend  verzerrt    und    platt    gedrückt.      Oft    ent- 
halten   die   Amöben     rote    Blutkörperchen ,    manchmal    nur    einzelne, 
manchmal  aber  ganze  Haufen,  so  daß  sie  schon  bei  schwacher  Vergrößerung  rot  erscheinen 
und  einer  Himbeere  ähneln.     Sonst  können  sie  an  Fremdkörpern  noch  Kerne  von  Eiter- 
körperchen,  Bakterien  und  Detritus  enthalten.   Man  findet  aber  nie  Pigment  in  ihnen,  wohl 


Fig.  A,. 


Fig.  Aa. 


Fig.  A"; 


Fig.  A, 


Fig.  Ai — A5.  Eine  Dysenterieamöbe  in  verschiedenen  Bewegungsstadien  (1 — 4).  Die  punk- 
tierte Liene  bei  2  deutet  die  rasch  sich  folgenden  Formveränderungen  an.  5  Dysenterie- 
amöbe, die  rote  Blutkörperchen  und  einen  Haufen  Kokken  enthält.    1000  X-   Glez.  vom  Verf. ^) 


aber  gelbliche  Schollen,  wahrscheinlich  Reste  von  roten  Blutkörperchen.  Sie  scheinen  also 
die  aufgenommenen  roten  Blutkörperchen  in  anderer  Weise  zu  verdauen  als  die  IVIalaria- 
parasiten  es  tun.  Die  Aufnahme  dieser  Fremdkörper  unter  dem  Mikroskop  zu  beobachten 
ist  bis  jetzt  noch  nicht  gelungen,  wohl  aber  das  Ausstoßen  von  solchen  (Kbuse  und 
Pasquale,  Jürgens,  Schaudinn).  Die  Vermehrung  im  vegetativen  Stadium  erfolgt  durch 
Teilung   oder  Knospung  (Schaudinn). 

„Die  Bildung  der  Dauerstadien  der  Entamoeba  histolytica  findet  ebenso  wie  bei 
vielen  anderen  parasitären  Protozoen  erst  statt,  wenn  die  Lebensbedingungen  nach  einer 
längeren  Periode  einer  lebhaften  Vermehrung  schlechter  werden.  Dieser  Moment  fällt 
bei  der  Dysenterie  meist  mit  dem  Beginn  der  Heilung  zusammen.  Die  Dauerformen 
treten  erst  auf,  wenn  die  Fäces  fester  werden,  oder  vielleicht  richtiger  ausgedrückt,  wenn 
die  vegetative  Vermehrung  der  Amöben  aufhört,  tritt  Heilung  ein"  (Schaudinn). 

Die  Entwicklung  der  Dauerformen  geht  nach  Schaudinn's  Untersuchungen  folgender- 


^)  In  Fig.  Ai  ist  der  Kern  auffallend  deutlich.  Daher  ähnelt  diese  Entamoeba 
histolytica  einer  Amoeba  coli.  Nur  das  stark  lichtbrechende  Ektoplasma  und  die  An- 
häufung des  Chromatins  an  den  Polen  des  Kerns  läßt  die  Amöbe  als  eine  Entamoeba 
histolytica  erkennen.  In  Fig.  Ag  ist  der  Kern  charakteristisch  undeutlich  und  etwas  ver- 
mögen.    In  Fig.  A3 — Ag  ist  der  Kern  nicht  zu  entdecken. 
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maßen  vor  sich.  Der  Kern  gibt  viel  Chromatin  an  das  Plasma  ab  und  degeneriert  dann. 
Oft  wird  er  ganz  ausgestoßen.  Dann  wölben  sich  kleine  Ektoplasmabuckel  vor,  die  sich 
in  Gestalt  kleiner  3—7  i-t  im  Durchmesser  haltender  Kugeln  abschnüren.  Diese  Kugeln 
scheiden  auf  ihrer  Oberfläche  eine  doppelt  konturierte,  bräunlich  gelbe  Membran  ab.  Eine 
Struktur  laßt  sich  in  ihrem  Inneren  dann  nicht  mehr  erkennen. 

Fig.  2. 


o 


o 
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Entamoeba  histolytica  vollgestopft  mit  roten  Blutkörperchen.     500  X- 
Eigene  Beobachtung.     (Zettnow  phot.) 

Eig.  3. 


_^s&._ 


Dieselbe  Amöbe.     1000  X-     (Zettnow  phot.) 

Stirbt  die  Amöbe  ab,  was  in  einem  Zeitraum  von  wenigen  Stunden  bis  zu  2  Tagen 
nach  der  Entleerung  des  Stuhles  geschehen  kann,  so  wird  das  Ausstrecken  der  Lobopodien 
seltener  und  hört  schließlich  ganz  auf.  Oft  zeigt  die  Amöbe  kurz  vor  dem  Tode  eine 
erhöhte  Beweglichkeit  und  nimmt  die  abenteuerlichsten  Gestalten  an,  ehe  sie  in  Kugel- 
gestalt^ übergeht.     Dann  treten  Kern  und  Kernkörperchen  deutlicher  hervor,  um  später 
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wieder   zu   verschwinden.      Ebenso    verschwindet    der    Unterschied   zwischen   Ekto-    und 
Entoplasma  und  die  Amöbe  wird  eine  strukturlose  Scheibe. 

b)  Färbbarke  it.  In  Eäcesausstrichen  färben  sich  die  Amöben  zwar  mit  allen 
Anilinfarben,  aber  gewöhnlich  so  schlecht,  daß  sie  als  solche  nicht  zu  erkennen  sind.  Ein 
Unterschied  zwischen  Ento-  und  Ektoplasma  tritt  nicht  hervor,  auch  fehlt  die  Kernfärbung, 
selbst  dann,  wenn  man  die  Ausstriche  feucht  in  Sublimat  fixiert  hat,  wie  das  Jaegee 
empfohlen  hat.  ^)  Gute  Bilder  erhält  man  in  Schnitten  und  zwar  sowohl  in  Darm-  als 
auch  in  Eäcesschnitten.     Das  ist  bei  der  großen  Dicke  der  Amöben  leicht  erklärlich. 

In  nicht  zu  dicken  Schnitten  erscheinen  die  Amöben  bei  Hämatoxylin-Eosinfärbung 
als  ovale,  runde  oder  unregelmäßig  begrenzte  Scheiben  von  scharfer  Kontur,  die  in  ihrem 
Inneren  eine  Anzahl  von  Vakuolen  erkennen  lassen.  Ist  der  Kern  beim  Schnitt  getroffen, 
so  erscheint  er  als  kreisrunde  Scheibe  oder  verzerrt  mit  dunkler  Umrandung  (Chromatin- 
ablagerung)  und  in  der  Jilitte  gelegenem  Kernkörperchen.  Je  nach  der  Menge  des  auf- 
genommenen Eosins  schwankt  die  Farbe  des  Entoplasmas  der  Amöbe  zwischen  Graublau 
und  Violett,  die  Farbe  des  Kernes  zwischen  Graublau  und  Rotviolett  bis  Rotbraun. 
Jedenfalls  ist  der  Kern  stets  dunkler  als  das  Plasma  gefärbt.  Aufgenommene  rote  Blut- 
körperchen erscheinen  himbeer-  bis  ziegelrot.  Die  Amöben  sind  stets  mehr  oder  weniger 
geschrumpft,  so  daß  ihre  Größe  zwischen  14x20  ,<«  und  20x25  fi  schwankt. 

Recht  brauchbare  ungefärbte  Präparate,  in  denen  Ento-  und  Ektoplasma  getrennt 
sind  und  die  Amöben  in  allen  ihren  Bewegungsformen  erhalten  bleiben,  erzielt  man  durch 
Fixierung  feuchter  Fäcesausstriche  mit  Osmiumsäure. 

c)  Wachstum  auf  verschiedenen  Nährböden.  Es  sind  zwar  zahlreiche 
Versuche  gemacht  worden,  Amöben  und  namentlich  auch  die  Dysenterieamöbe  auf  künst- 
lichem Nährboden  zum  Wachstum  zu  bringen,  entweder  aber  schlugen  diese  Versuche 
überhaupt  fehl  —  Cahen,  Dock,  Kruse  und  Pasqitale,  Roemee  —  oder  man  erhielt  nie 
Reinkulturen  ■ —  Ogata,  Celli  und  Fiocca,  Stengel,  Vivaldi,  Müllee,  Betjeeinck, 
ScHAEDEiNGEE,  Kaetulis,  Goeini,  Fajaedo,  Feosch  Und  MxjsGEAVE,  Weil  die  Amöben  von 
Bakterien  leben  und  —  sollten  die  Amöben  nicht  absterben  —  Bakterien  also  in  den  be- 
treffenden Kulturen  mit  enthalten  sein  müssen. 

d")  Vorkommen  im  Körper  des  kranken  Menschen.  Die  Dysenterie- 
amöbe wird  in  den  glasigschleimigen  Partikeln  der  Darmentleerungen  nicht  nur  während 
des  akuten  Stadiums  gefunden  und  da  gewöhnlich  zahlreich,  sondern  auch  noch,  wenn 
die  Krankheit  in  Heilung  überzugehen  beginnt  oder  chronisch  geworden  ist.  In  diesem 
Stadium  ist  der  Befund  recht  wechselnd.  Manchmal  vermißt  man  sie  tagelang  über- 
haupt, dann  plötzlich  —  namentlich  wenn  Diätfehler  eine  Exacerbation  des  Leidens 
hervorgerufen  haben  —  erscheint  sie  in  Massen,  um  zu  anderen  Zeiten  spärlich  aufzutreten. 
Ist  der  Stuhl  bereits  wieder  geformt,  so  findet  man  die  Amöbe  nur  noch  in  anhaftenden 
Schleimmassen.  Während  sich  nun  im  akuten  Stadium  ausschließlich  die  vegetative  Form 
der  Amöbe  findet,  tritt  später,  wenn  die  Stühle  anfangen  breiig  zu  werden,  die  Dauer- 
form mit  auf.  Aber  nicht  nur  in  den  Darmausleerungen  kommt  die  Dysenterieamöbe  vor, 
sondern  auch  in  der  Darmwand  selbst  und  zwar  in   allen  Schichten  der  Darmwand. 

Außer  im  Darm  wird  sie  auch  noch  in  den  komplizierenden  Leber-  und  Gehirn- 
abszessen gefunden  und  zwar  selten  im  Abszeßeiter,  regelmäßig  in  den  Abszeßwandungen. 
Während  es  nun  selbstverständlich  ist,  daß  die  Amöbe  im  Darm  stets  in  Gemeinschaft  mit 
einer  vielgestaltigen  Bakterienflora  vorkommt,  sind  die  Befunde  in  den  Leberabszessen  in 
dieser  Hinsicht  verschieden.  So  sind  die  Amöben  in  den  Leberabszessen  teils  rein,  teils 
in  Verbindung  mit  Streptokokken,  Staphylokokken  und  auch  Bacterium  coli  gefunden 
worden.     (Über  Bedeutung   dieser  Befunde   siehe  S.  15,   sowie   das  Kapitel  Leberabszeß.) 

CouNCiLMAN  und  Lafleue,  ebenso  Simon  haben  auch  einen  Fall  beschrieben,  in  dem 
die  Amöbe  im  Auswurf  nachgewiesen  werden  konnte.  Es  handelte  sich  dabei  um  einen 
in  die  Lunge  durchgebrochenen  Leberabszeß.  Jübgens  fand  Amöben  in  den  markig 
geschwollenen  Mesenterialdrüsen.    Councilman  und  Lafleue  hingegen  vermißten  sie  dort. 


^)  Gute  Bilder  der  Amöben  sind  nach  Schatjdinn  in  feucht  mit  Sublimat  fixierten 
Fäcesausstrichen  nur  dann  zu  erhalten,  wenn  diese  Ausstriche  auch  fernerhin  wie  Schnitte 
behandelt,  also  stets  feucht  erhalten  werden. 
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•In  einer  neuen  Arbeit  berichtet  Harris,   daß   er    die  Kuhramöben  auch  in  einem  Abszeß 
des  Mundbodens  und  am  Zahnfleisch  ^)  sowie  im  Urogenitalsystem  fand. 

e)  Lebensfähigkeit  der  Huhramöbe  außerhalb  des  menschlichen 
Körpers.  Über  die  Dauer  der  Lebensfähigkeit  der  Ruhramöbe  außerhalb  des  menschlichen 
Körpers  ist  erst  Einiges  mit  Sicherheit  bekannt,  ßoos  gibt  an,  daß  es  ihm  2  mal  gelang 
durch  Einspritzung  von  amöben  c  y  s  t  e  n  haltigem  Stuhl,  der  2  Tage  bei  Zimmertemperatur 
gestanden  hatte,  Gross  durch  solchen,  der  6  Tage  alt  war,  bei  Katzen  Dysenterie  zu  er- 
zeugen. CouNCiLMÄN  und  Lafleur  fanden  bei  einer  Sektion,  die  36  Stunden  post  mortem 
ausgeführt  wurde,  nur  noch  ganz  vereinzelte  bewegliche  Amöben.  Schaitdinn  hingegen 
konnte  mit  Ruhrstuhl,  der  4  Wochen  alt  war  und  Dauerformen  der  Ruhramöbe  enthielt, 
noch  Ruhrerkrankungen  bei  Katzen  durch  Verfütterung  dieses  Stuhles  erzielen.  Ein  Ver- 
such des  Verf.  eine  Infektion  mit  V*  Jahr  alten  Fäces,  die  die  Dauerform  enthalten  hatten, 
hervorzurufen,  mißlang. 

f)  Nachweis  der  Amöben.  Ebenso  wie  bei  der  Untersuchung  auf  Dysenterie- 
bazillen müssen  auch  bei  der  Untersuchung  auf  Ruhramöben  besondere  Vorsichtsmaßregeln 
beobachtet  werden,  wenn  die  Untersuchungen  erfolgreich  sein  sollen.  Auch  hier  sind  die 
glasigen  Schleimflocken  und  wenn  der  Stuhl  schon  fest  geworden  ist,  die  ihm  anhaftenden 
schleimigen  Bestandteile,  die  geeignetsten  Untersuchungsobjekte.  In  diesem  Medium  findet 
man  die  Dysenterieamöben  oft  haufenweise  und  zwar  sowohl  in  frischen  als  auch  in 
chronischen  FäUen.  Nur  muß  man  stets  den  Stuhl  auf's  Sorgfältigste  nach  den  kleinen 
glashellen  Schleimklümpchen   durchforschen,   wenn  man  nicht  negative  Resultate  erhalten 

Fis.  4. 
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Dysenterieamöben  in  einer  Schleimflolke.     Leitz  Obj.  3,  Ocul,  4.     Eigene  Beobachtung. 

Gez.  vom  Verf. 

will.  Weiterhinist  der  Umstand  für  den  Untersuchungsbefund  sehr  wesentlich:  hatte  eine 
Behandlung  vor  der  Untersuchung  schon  statt  gefunden  oder  nicht.  Sobald  bereits  vorher 
eine  Milchdiät  eingeleitet  ist,  oder  Kalomel  (Quincke,  Boas)  innerlich  gegeben  worden  ist, 
oder  Darmspülungen, gemacht  worden  sind,  so  verschwinden  die  Amöben  entweder  gänz- 
lich oder  vorübergehend  ^)  (Kruse  und  Pasquale).  Will  man  nun  den  Stuhl  frisch  unter- 
suchen, so  muß  das  unmittelbar  oder  höchstens  1 — 2  Stunden  nach  der  Entleerung  ge- 
schehen. Denn  sonst  sind  die  Amöben  —  namentlich  wenn  sie  nur  wenig  zahlreich  vor- 
handen sind  —  schwer  aufzufinden,  weil  sie  ihre  Haupteigenschaft,  die  Beweglichkeit, 
verlieren,  sich  abrunden,  aufquellen  und  als  Amöben  nicht  mehr  zu  erkennen  sind.  ^) 

Von  sich  bewegenden  Leukocyten  unterscheiden  sich  die  Dysenterieamöben  1.  durch 


^)  Wohl  eine  Verwechslung  mit  der  Amoeba  buccalis. 

2)  Will  man  also  sicher  gehen,  so  darf  man  sich  nie  mit  einer  einmahgen  Unter- 
suchung begnügen,  sondern  muß  öfters  untersuchen. 

^)  Ambesten  tut  man,  wenn  man  zunächst  mit  schwacher  Vergrößerung  untersucht: 
Leitz  Obj.  3  und  Oc.  4.  Dann  treten  die  Amöben  als  auffallend  große  Zellen  in  der 
ausgestrichenen  Schleimflocke  hervor.  Man  kann  schon  bei  dieser  Vergrößerung  Ento-  und 
Bktoplasma  unterscheiden  und  auch  einzelne  Amöben,  die  in  dünneren  Stellen  des  Prä- 
parates liegen,  deutlich  erkennen.     (Vgl.  Fig.  4.) 
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ihre  Größe,  2.  durch  das  plötzliche  und  energische  Vortreiben  der  Lobopodien,  3.  dadurch, 
daß  ihre  ausgestreckten  Fortsätze  stets  stumpfen  Buckeln  gleichen,  während  die  von  den 
Leukocyten  ausgestreckten  spitz  sind,  4.  dadurch,  daß  diese  Fortsätze  glashell  und  hyalin 
sind,  während  diejenigen  der  Leukocj'ten  gekörnt  sind.  Aber  auch  in  der  Ruhe  ist  das 
stark  lichtbrechende  Ektoplasma  charakteristisch  genug,  um  die  Dysenterieamöbe  an  ihm 
zu  erkennen. 

Der  Nachweis  der  Dysenterieamöben  im  gefärbten  Präparat  ist  deshalb  nicht  ganz 
einfach,  weil  sie  bei  der  Fixierung  der  Präparate  ziemlich  weitgehende  Veränderungen 
erleiden,  die  eine  Verwechslung  mit  anderen  Gebilden  unter  Umständen  möglich  machen. 
So  können  z.  B.  in  Schnitten,  die  mit  Hämatoxylineosin  gefärbt  sind,  gleichgefärbte 
Nervenzellen  zu  Verwechslung  Anlaß  geben. 

Um  sich  vor  Täuschungen  zu  bewahren,  beachte  man  folgendes:  Nervenzellen  liegen 
in  Gruppen  eng  beieinander,  ihre  Konturen  sind  verwaschen,  ihr  Plasma  ist  stets  gleich- 
mäßig violett  gefärbt,  der  auffallend  große  Kern  tritt  hell  aus  dem  dunklen  Plasma  hervor 
und  zeigt  ein  auffallend  stark  entwickeltes  Chromatingerüst.  In  gut  gefärbten  Darm- 
schnitten treten  die  Amöben  hingegen  stets  als  scharf  konturierte  Gebilde  mit  unregel- 
mäßig gefärbtem  Plasma  hervor.  Entweder  lassen  sich  Ekto-  und  Entoplasma  deutlich 
unterscheiden  oder  das  Plasma  ist  durchsetzt  von  hellen  Vakuolen.  Der  verhältnismäßig 
kleine  Kern  ist  stets  dunkler  als  das  Plasma  gefärbt  und  läßt  meist  nur  ein  Kernkörperchen 
erkennen.  Oft  liegen  die  Amöben  in  einem  hellen  Hof,  d.  h.  in  Gewebslücken.  Oder  aber 
dieser  hellen  Hof  ist  ein  Ausdruck  dafür,  daß  die  Amöben  geschrumpft  sind.  In  schlecht 
gefärbten  Präparaten  sind  solche  Unterschiede  nicht  zu  erkennen.  Aber  ich  stimme 
JiJEGENS  bei,  wenn  er  rät,  die  Diagnose  nicht  allein  auf  gefärbte  Präparate  zu  stützen. 
Am  sichersten  und  schnellsten  gelangt  man  immer  zur  Diagnose,  wenn  man  frischen  Stuhl 
untersucht.  Man  legt  auf  ein  glasiges  Schleimklämpchen  einfach  ein  Deckglas  und  unter- 
sucht bei  Zimmertemperatur.  Dann  findet  man,  wenn  überhaupt  Amöben  vorhanden  sind, 
auch  bewegliche  und  durch  diese  ist  dann  die  Diagnose  gesichert.  Wachsfüßchen  unter 
das  Deckglas  sind  nicht  nötig,  Erwärmen  des  Präparates  bisweilen. 

g)  Tierpathogenität.  Zunächst  muß  man  sich  überzeugen,  daß  die  zu  Ver- 
suchszwecken dienenden  Tiere  amöbenfrei  sind.  Das  geeignetste  Versuchstier  ist,  wie 
Besser  und  Kaetdxis  feststellten,  die  Katze.  Junge  Katzen  sind  leichter  zu  infizieren  als  alte. 
Auch  Hunde  und  Affen  sind  brauchbar.  Die  Infektionsversuche  können  auf  zweierlei  Weise 
angestellt  werden.  Entweder  nimmt  man  Material,  das  Amöben  des  vegetativen  oder  solches, 
das  Amöben  des  Dauerstadiums  enthält.  Amöben  des  vegetativen  Stadiums  finden  sich  in 
jedem  dysenterischen  Stuhl  und  es  genügt,  einer  jungen  Katze  0,1 — 0,5  ccm  eines  amöben- 
haltigen  körperwarmen  Stuhls  ins  Rektum  einzuspritzen.  Manchmal  müssen  diese  Ein- 
spritzungen öfter  wiederholt  werden,  um  eine  Amöbendysenterie  mit  typischem,  blutigen, 
amöbenhaltigen  Stuhl  hervorzurufen.  Größere  Mengen  Stuhls  einzuspritzen,  empfiehlt  sich 
nicht,  weil  diese  sehr  bald  wieder  abgegeben  werden,  wenn  nicht  der  After  zugenäht  wird. 
Diese  Prozedur  kann  man  durch  Einspritzung  geringer  Mengen  und  dadurch  umgehen, 
daß  man  den  Katheter,  mit  Hilfe  dessen  man  die  Fäces  einspritzte,  einige  Minuten  lang 
nach  erfolgter  Einspritzung  noch  stecken  läßt  (Gross).  Ebenso  gelingt  es,  die  Infektion 
durch  Einspritzung  von  amöbenhaltigem  Leberabszeßeiter  hervorzurufen.  Nicht  aber 
gelingt  die  Infektion  durch  Verfütterung  von  Fäces,  die  nur  Amöben 
des  vegetativen  Stadiums  enthalten.  Will  man  durch  Verfütterung  die 
Dysenterie  übertragen,  so  muß  man  Fäces  benutzen,  die  die  Dauerform 
der  Amöben  enthalten.  Dann  treten  gewöhnlich  am  zweiten  und  dritten,  unter 
Umständen  schon  am  folgenden  Tage  bei  den  infizierten  Tieren  blutige,  dünnflüssige 
amöbenhaltige  Stühle  auf.  Doch  kann  diese  blutige  Beschaffenheit  sich  auch  erst  am 
siebenten  oder  vierzehnten  Tage  bemerkbar  machen.  Ja !  Gross  gibt  an,  daß  bei  seinen 
Versuchen  in  einem  Fall  die  infizierte  Katze  erst  nach  3  Wochen  erkrankte  und  Amöben 
im  Stuhle  hatte.     Verf.  kann  letztere  Erscheinung  bestätigen. 

Neben  den  charakteristischen  Darmentleerungen  zeigen  die  erkrankten  Tiere  manch- 
mal schon  am  zweiten  und  dritten  Tage  eine  auffallende  Schlaffheit,  geringe  Freßlust  und 
struppiges  Haar.  In  anderen  Fällen  bleiben  sie  munter  bis  kurz  vorm  Tode.  Sie  sterben 
ziemlich  plötzlich   und  zwar  kleinere  Tiere   nach  einigen  Tagen,   größere   in  der  zweiten 
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oder  dritten  Woche  nach  der  Impfung.  Es  kommt  aber  auch  vor,  daß  die 
Amöbenruhr  beim  erwachsenen  Tier,  wie  Verf.  beobachten  konnte, 
chronisch  wird  und  sich  über  Monate  (V2  Jahr  und  länger  hinzieht). 
Solche  Tiere  bieten  dann  äußerlich  keine  Krankheitserscheinungen, 
entleeren  aber  zeitweise  Stühle,  die  Blut  und  Schleim  untermischt 
mit  Amöben  und  deren  Dauerformen  enthalten. 
Harris  und  Marchoux  konnten 


Fig.  5. 


Cysten  von  Entamoeba  coli.    Nach  Casagrandi  und 
Barbagallo.     ca.  1500  X- 

In  Nr.  1  die  charakteristischen  8  Kerne. 


bei  jungen  Hunden  resp.  Katzen  nach 
Einspritzung  von  amöbenhaltigem 
Stuhl  auch  Leberabszesse  erzeugen. 
Wenn  bei  Marchoux'  Versuchstieren 
(Katzen)  die  Krankheit  länger  als 
15  Tage  dauerte,  so  entwickelten 
sich  Leberabszesse.  Bem.erkenswert 
ist  noch,  daß  zwei  Katzen,  von  denen 
eine  ihre  sechs  infizierten  Jungen 
säugte,  spontan  an  Dysenterie  er- 
krankten (Jürgens).  Musgrave  und 
Clegg  beobachteten  spontane  Ruhr- 
erkrankungen  unter  250  Versuchs- 
tieren (Affen)  nur  in  3  Fällen. 

Die  harmlose  Darmamöbe.  (Amoeba  coli  mitis  s.  vulgaris  s.  Entamoeba  coli 
Lösch)  wurde  von  verschiedenen  Autoren  in  verschiedenen  Gegenden  verschieden  häufig 
im  Darme  von  Gesunden  gefunden.  So  gibt  z.  B.  Schaudinn  an,  daß  er  sie  in  Ostpreußen 
bei  50%  <ier  Gesunden,  in  Berlin  nur  in  20%,  in  Istrien  aber  sogar  bei  66%  fand. 
Andere  Autoren  aber,  wie  z.  B.  Dock  konnten  sie  in  hunderten  von  Fällen  kaum  einmal 
bei  Darmgesunden  finden,  auch  dann  nicht,  wenn  Karlsbader  Salz  vorher  gegeben  war, 
um  die  Stühle  flüssig  zu  machen.  Auch  diese  Amöbe  hat  ein  vegetatives  Stadium  und 
eine  Dauerform.  Im  vegetativen  Stadium  ist  sie  derDysenterieamöbe  sehr 
ähnlich,  unterscheidet  sich  aber  dadurch  von  der  Dysenterieamöbe, 
daß  nur  in  der  Bewegung  eine  Sonderung  zwischen  Ekto-  und 
Entoplasma  eintritt,  in  derRuhe  aber  fehlt  unddaß  sie  stets  einen  sehr 
deutlichen  Kern  besitzt.  Der  Kern  ist  groß  und  enthält  8  Ohromatinteile.  Be- 
sonders darauf  zu  achten  ist,  daß  sie  nie  rote  Blutkörperchen  enthält, 
was  bei  der  Dysenterieamöbe  häufig  der  Fall  ist.  Hingegen  findet  man  Speisereste  und 
Bakterien  eingeschlossen. 

Nach  Schaudinn  erfolgt  im  vegetativen  Stadium  die  Vermehrung  entweder  durch 
einfache  l'eilung  oder  durch  Schizogonie  oder  Brutbildung  von  acht  Tochterzellen.  „Bei 
der  einfachen  Teilung  schnürt  sich  erst  der  Kern  hanteiförmig  ein  und  teilt  sich  amitotisch, 
dann  folgt  die  ganze  Zelle  nach  dem  Auseinanderrücken  der  Tochterkerne."  Bei  der 
Schizogonie  entstehen  durch  komplizierte  Kernveränderungen  stets  acht  neue  Kerne. 
„Der  Kern  vergrößert  sich  durch  Flüssigkeitsaufnahme,  der  Weichkörper  entledigt  sich 
aller  Fremdkörper  und  stellt  seine  Bewegungen  ein.  Im  Kern  sondert  sich  die  färbbare 
Kernsubstanz  an  der  Peripherie  in  acht  größere  Anhäufungen,  die  nach  Auflösung  der 
Kernmembran  im  Plasma  als  Tochterkerne  verteilt  werden.  Gleich  darauf  zerfällt  der 
Weichkörper,  entsprechend  der  Zahl  der  Kerne  in  acht  kleine  Amöben,  die  nach  allen 
Seiten'  auseinanderkriechen."  Bei  der  Binkapselung  wird  die  einkernige  Amöbe  zunächst 
rund  oder  oval,  gibt  alle  Fremdkörper  ab  und  scheidet  eine  feste  Membran  um  sich  ab. 
Auch  hier  werden  durch  wiederholte  Kernteilungen  acht  Kerne  gebildet.  Diese  acht- 
kernigen Cysten  (etwa  15  /i  Durchmesser)  sind  außerordentlich  charakte- 
ristisch und  mit  keinem  anderen  Gebilde  in  den  Fäces  zu  verwechseln. 
Sie  allein  sind  entwicklungsfähig.  Aber  nur  etwa  10—20  %  der  Amöben  bilden  diese 
Form.  „Eine  Teilung  des  Plasmas  in  acht  kleine  Amöben  findet  erst  beim  Ausschlüpfen 
im  Anfangteil  des  Dickdarms  des  nächsten  Wirtes  statt."  Für  Katzen  ist  diese  Amöbe 
nicht  pathogen,  wohl  aber  kann  man  Katzen  damit  infizieren,  ohne  daß  Krankheits- 
erscheinungen auftreten. 
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Epidemiologie. 

Infolge  unserer  noch,  sehr  lüctenhaften  Kenntnisse  über  die  Erreger  der 
Amöbenrulir  ist  es  zur  Zeit  nocli  nicht  möglich,  eine  einigermaßen  befriedigende 
Darstellung  der  Epidemiologie  der  Amöbenruhr  zu  geben.  Ich  muß  mich,  vielmehr 
darauf  beschränken,  die  vorliegenden  spärlichen  Aiigaben  zusammenzufassen.  Wird 
doch  noch  jetzt  von  vielen  Seiten  der  Ruhramöbe  jede  krankmachende  Eigenschaft 
abgesprochen.  Dazu  kommt,  daß  wir  über  die  Widerstandsfähigkeit  der  Dauerform 
der  Euhramöben  außerhalb  des  menschlichen  Körpers  noch  sehr  wenig  wissen. 
Und  doch  ist  es  gerade  diese  Form,  die  unter  natürlichen  Yerhältnissen,  d.  h.  bei 
der  Übertragung  per  os  allein  in  Frage  kommt.  Denn  die  vegetativen  Formen  der 
Ruhramöbe,  die  sich  außer  im  Darm,  gelegentlich  noch  in  den  Leberabszessen  finden, 
und  nach  Durchbruch  eines  solchen  in  die  Lunge,  auch  einmal  mit  dem  Sputum 
ausgeworfen  werden  können,  gehen,  sobald  sie  ihren  Wirt  verlassen  haben,  rasch 
zugrunde,  kommen  also  für  eine  Infektion  unter  natürlichen  Yerhältnissen  nicht  in 
Betracht. 

Nun  wissen  wir  durch  die  Untersuchungen  von  Schaudinn,  daß  Dauerformen 
der  Ruhramöbe  erst  dann  im  Stuhle  auftreten,  wenn  die  Entwicklungsbedingungen 
für  die  Amöbe  im  Darme  ungünstig  werden,  d.  h.  wenn  die  Krankheit  sich  an- 
schickt, auszuheilen  oder  wenn  die  Krankheit  chronisch  geworden  ist.  Daraus 
folgt  also,  daß  die  Ausleerungen  der  Amöbenruhrkranken  nur  in  bestimmten 
Krankheitsstadien  infektiös  sind.  Aus  diesem  Umstände  ließe  sich  vielleicht 
das  epidemiologische  Verhalten  —  sporadisches  Auftreten  —  erklären. 

Wichtig  wäre  es  natürlich,  wenn  wir  uns  eine  Yorstellung  darüber  machen 
könnten,  ob  die  Amöbenruhr  —  entgegen  dem  umgekehrten  Yerhalten  der  Bazillen- 
ruhr —  häufiger  durch  Wasser  übertragen  wird.  Ließe  sich  diese  Übertragungs- 
weise feststellen,  so  könnten  die  in  Bd.  IL  S.  274  erwähnten  Widersprüche  vielleicht 
gelöst  werden. 

Die  nachfolgende  Beobachtung  ist  vielleicht  imstande,  etwas  Licht  auf  die 
Yerbreitungsweise  der  Amöbenruhr  zu  werfen.  Nach  den  Berichten  Buchanan's 
und  RoGEKs'  herrscht  in  den  indischen  Grefängnissen  jahraus  jahrein  die  Ruhr  in 
hohem  Grrade  und  zwar  die  Bazillenruhr.  Die  Amöbenruhr  fehlt  aber  ganz. 
Wenigstens  hatte  Rogeks  aus  dem  großen  Ruhrmaterial  des  Hughli  Jail  keinen 
einzigen  Sektionsbefund  von  Amöbenruhr.  Nun  hat  dieses  indische  Gefängnis  eine 
ausgezeichnete  Wasserversorgung,  die  so  gut  ist,  daß  die  Anwohner  sich  dieses 
Wasser  kaufen  und  trinken.    Diese  Anwohner  leiden  aber  nicht  unter  der  Ruhr. 

Aus  diesen  Angaben  kann  man  also  schließen:  Eine  gute  Wasserversorgung 
schließt  die  Amöbenruhr  aus. 

Ob  aber  umgekehrt  geschlossen  werden  darf,  daß  schlechtes  Wasser  die 
Amöbenruhr  verbreitet,  bleibt  trotzdem  fraglich.  Zugegeben  muß  diese  Möglichkeit 
jedenfalls  werden.  Für  diese  Annahme  spricht,  daß  in  Gregenden,  in  denen  die 
Amöbenruhr  weit  verbreitet  ist ,  wie  z.  B.  in  Java  nach  Anlage  guter  Wasserlei- 
tungen die  Morbidität'  der  Gesamtruhr  erheblich  abgenommen  hat.  Man  könnte 
also  das  Sinken  der  Ruhrmorbidität  iu  diesen  Gegenden  darauf  zurückführen, 
daß  durch  die  gute  Wasserversorgung  die  Am  oben  rühr  ausgeschaltet  und  dadurch 
ein  Sinken  der  Morbidität  der  Gesamtruhr  bedingt  würde.  Dieser  Annahme  treten 
aber  de  Haan  und  Kiewiet  de  Jonge  entgegen.  Nach  ihrer  Meinung  ist  die 
Zahl  der  guten  Brunnen,  die  seit  Ende  der  50  er  Jahre  in  Java  angelegt  worden 
sind,  viel  zu  klein,  als  daß  sie  das  auffallende  Abnehmen  der  Ruhr  in  Java  (73  "/o 
Amöbenruhr)  erklären  könnte. 
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Trotz-  und  alledem  muß  schlechtes  Wasser  als  die  wahrscheinlichste  In- 
fektionsquelle für  die  Amöbenruhr  hingestellt  werden.  Mit  einem  gewissen  Vor- 
behalt kann  man  für  diese  Annahme  die  von  Musgkave  und  Clegg  in  Manila  an- 
gestellten Versuche  verwerten.  Die  beiden  genannten  Autoren  unterscheiden  zwar 
die  harmlose  Entamoeba  coli  nicht  von  der  Entamoeba  histolytica,  geben  aber  an, 
daß  es  ihnen  gelang  durch  Verfütterung  von  Amöbenkulturen,  die  aus  Wasser  ge- 
züchtet waren,  in  3  Fällen  klinisch  und  anatomisch  nachgewiesene  Amöbenruhr  zu 
erzeugen. 

Aber  auch  durch  Eontaktinfektion  ist  die  Amöbenruhr  übertragbar.  So 
berichtet  z.  B.  Doptek  (La  Presse  Med.  1904,  p.  705),  daß  drei  Soldaten,  die 
Frankreich  nie  verlassen  hatten,  aber  mit  Amöbenruhrkranken  zusammen  in  einem 
Zimmer  gelegen  oder  dieses  Zimmer  kurz  nach  dem  Weggehen  der  Kranken  be- 
zogen hatten,  3 — 4  Wochen  später  an  Amöbenruhr  erkrankten.  Da  sowohl  bei  den 
Ansteckenden  als  auch  bei  den  Angesteckten  Ruhramöben  nachgewiesen  wurden 
und  die  endemische  Amöbenruhr  in  Frankreich  eine  ebenso  seltene  Krankheit  ist  als 
in  Deutschland,  so  ist  der  Schluß  berechtigt,  daß  hier  die  Ansteckung  durch  Kon- 
taktinfektion erfolgte. 

Noch  möchte  Verf.  zum  Schluß  auf  eine  Übertragungsweise  der  Ämöbenruhr 
aufmerksam  machen,  auf  die  schon  GtOTSCHlich  hingewiesen  hat  und  die  durch 
die  Laboratoriumsversuche  des  Verf.  eine  weitere  Stütze  gefunden  hat.  Verf.  fand 
nämlich,  daß  mit  Ruhramöben  infizierte  Katzen  nach  Überstehen 
einer  schweren  Ruhr,  die  etwa  3  Wochen  dauerte,  Rückfälle  be- 
kamen und  die  Krankheit  bei  ihnen  chronisch  wurde  (5  Monate 
Dauer  und  mehr).  Die  Tiere  waren  wochenlang  scheinbar  gesund. 
Dann  entleerten  sie  plötzlich  wieder  typische  Ruhrstühle  und  zwar  solche,  die 
Dauerformen  enthielten.  Wenn  nun  auch  nach  diesen  Beobachtungen  den  Katzen 
bei  der  Übertragung  der  Amöbenruhr  nicht  eine  Rolle  zugeschrieben  werden  kann, 
wie  etwa  den  Ratten  bei  der  Übertragung  der  Pest,  so  möchte  ich  doch  eine  Über- 
tragungsmöglichkeit der  Amöbenruhr  durch  Katzen  nicht  von  der  Hand  weisen. 


Pathologische  Anatomie. 

Die  Veränderungen,  die  die  Amöbenruhr  hervorruft,  finden  sich  ebenso  wie 
diejenigen  der  Bazillenruhr  im  Dickdarm.  Es  besteht  jedoch  ein  Unterschied  in 
bezug  auf  die  Verbreitung.  Die  Amöbenruhr  bleibt  s  t  e  t  s  auf  den  Dickdarm  beschränkt. 
Sie  überschreitet  niemals  die  BAUHiN'sche  Klappe.  Hier  erscheint  die  Erkrankung 
wie  abgeschnitten.  Es  ist  wiederholt  beobachtet  worden,  daß  sich  noch  auf  der  dem 
Dickdarm  zugekehrten  Fläche  der  BAUHiN'schen  Klappe  dysenterische  Geschwüre 
in  Menge  fanden,  während  die  gegen  den  Dünndarm  gerichtete  Fläche  der  Klappe 
frei  davon  war.  Ein  Lieblingsort  für  die  Ansiedlung  der  Amöben  ist  das  Cöcum 
und  der  Wurmfortsatz.  Namenthch  in  leicht  verlaufenden  Fällen,  die  während  des 
Lebens  nicht  als  Ruhr  erkannt  worden  sind,  werden  oft,  wenn  der  Kranke  irgend 
einer  hinzutretenden  Krankheit  oder  Komplikation  erlag,  nur  vereinzelte  Geschwüre 
im  Blinddarm  gefunden,  während  der  übrige  Dickdarm  frei  davon  ist.  Musgkave 
und  Clegg  fanden  bei  100  Sektionen  den  Wurmfortsatz  14  mal  erkrankt. 

Die  Erkrankung  beginnt  bei  der  Amöbenruhr  makroskopisch  mit  kleinen, 
roten,  stecknadelkopfgroßen  Flecken,  die  ein  gelbliches  Centrum  und  eine  scharfe 
rote  Außenlinie  haben.  Diese  roten  Flecken,  zwischen  denen  sich  die  gesunde 
Schleimhaut  findet,  werden  zu  Geschwüren. 

Es  erkranken  also  vereinzelte,  scharf  umschriebene  Bezirke.    Weiterhin  breitet 
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sich  die  Erkrankung  auch  nicht  flächenhaft  aus  wie  bei  der  Bazillenruhr,   sondern 

sie  geht  in  die  Tiefe. 

Die  Greschwüre  können  zwisclien  Stecknadelkopf-  und  Talergröße  schwanken. 

Sie  sind  rund  oder  oval,  haben  harte,  etwas  aufgeworfene  und  unterminierte  Ränder 

und  erheben  sich  über  die  tiefer  liegende  gesunde  Schleimhaut.    In  den  Geschwüren 

selbst  können  Schorfe  sitzen  oder  sie  können  von  einer  schmierigen  gelblichen  Masse 

^.     „  erfüllt  sein.     Die  Geschwüre  reichen 

Fiff  6 

gewöhnlich    bis   in    die    Submucosa 

oder  bis  auf  die  Muscularis,  seltner 
durchbrechen  sie  die  Muscularis  und 
gehen  bis  zur  Serosa.  Indes  sie 
können  auch  noch  die  Serosa  durch- 
brechen. Diese  letztere  Erscheinung 
tritt  bei  der  Amöbenruhr  ungleich 
viel  häufiger  als  bei  der  Bazillenruhr 
auf  und  deshalb  kompliziert  sich  auch 
die  Amöbenruhr  so  häufig  mit  um- 
schriebener oder  allgemeiner  Bauch- 
fellentzündung. 

Es  können  aber  auch  noch  die 
Follikel  erkranken.  Diese  stark  ge- 
schwollenen Follikel  wölben  die 
Schleimhaut  deutlich  vor.  Kommen 
sie  zur  Einschmelzung,  so  entstehen 
Geschwüre,  die  Hoppe  -  Seylek  als 
flaschenförmig  bezeichnet  hat.  Ihre 
Ränder  können  unterminiert  sein  oder 
nicht.  Sind  mehrere  Geschwüre  in 
eins  zusammengeflossen,  so  ist  die 
Geschwürfläche  oval  geworden  oder 
zeigt  ausgebuchtete  Ränder.  Oft 
kann  man  unter  der  Schleimhaut  weg 
mit  der  Sonde  von  einem  Ge- 
schwür zum  nächsten  kommen.  Sind 
nur  einzelne  Geschwüre  vorhanden, 
so  finden  sie  sich  regelmäßig  auf 
der  Höhe  der  Schleimhautfalten. 
Ist  der  Darm  von  zahlreichen  Ge- 
schwüren besetzt,  so  ist  die  Schleim- 
haut oft  über  weite  Strecken  hin 
abgehoben,  ohne  zerstört  zu  sein. 
So  fanden  Councilman  und  Lafleur 
Geschwüre  bis  zu  17  cm  Länge 
und  sahen  an  einzelnen  großen  Ge- 
schwüren nekrotische  Fetzen,  deren 
untere  Fläche  querverlaufende  Mus- 
kelfasern erkennen  ließ,  von  Hand- 
tellergröße sitzen.  Sind  aber  solche 
vorhanden,    so   finden    sich   auch 


Dickdarm  bei  Amöbenruhr.     (Nach  Kettse 
und  Pasquale.) 


mit    gangränösen    Fetzen    besetzte    Geschwüre 
multiple  Leberabszesse,    die    außer  Amöben   noch  Kokken    oder  Bakterien    ent- 
halten   (Mischinfektion,    Rogers).       Es    kommt    also    nur    in    Ausnahmefällen    zu 


Handbuch  der  Tro2)enkrankheiten  Bd.  III  (zu  R.  Rüge,  Amöhenruhr). 


Tafel  I. 


Kg.  1. 


Dysenterie-Amöben  (Amoeba  histolytica)  im  Fundus  der  Drüsen.     1000  X> 

Katzendarm. 


Dysenterie-Amöben  (Amoeba  histolytica)  in  der  Submucosa.     5C0X- 
Katzendarm. 


■TV. 


Zettnow  phot. 
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Handbuch  der  Tropenhranlilieiten,  Bd.  III  (zu  R.  Buge,  Amöbenruhr).  Tafel  IL 


Fiff.  1. 


^^^:^,^:^  m^^w^  ti' 


Zahlreiche  Dyseuterie-Amöben  (Amoeba  histolytica)  im  Fundus  der  Drüsen, 
Schwache  Vergrößerung.     Katzendarm. 


Fi  ff.  2. 


Dysenterie-Amöben  (Araoeba  histolytica)  in  Fäcesschnitten.     500  X- 


Zettnow  phot. 
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einer    ausgedehnten    flächenhaften   Zerstörung   der   Darmschleimhaut   wie   bei   der 
Bazillenruhr. 

Den  Zustand  des  Darms  am  Lebenden  hat  Hoppe-Seylek  beschrieben,  der 
Gelegenheit  hatte,  der  Laparatomie  eines  Amöbenruhrkranken  beizuwohnen.  Es 
kamen  Colon  descendens  und  Flexura  sigmoidea  zur  Beobachtung. 

„Sie  waren  stark  verdickt,  hatten  sich  auch  vorher  bei  der  Palpation  durch  die 
Bauchdecken  deutlich  als  prall  elastische,  einem  dicken  Gummischlauch  ähnliche  Gebilde 
abtasten  lassen.  Das  Peritoneum  erschien  injiziert;  zahlreiche  stark  gefüllte  Blutgefäße 
durchzogen  die  blaurot  gefärbte  Darmwand.  Beim  Einschneiden  blutete  der  Darm  viel 
mehr  als  normal,  es  quollen  die  inneren  Schichten,  anscheinend  Mucosa  und  Submucosa, 
stark  vor.  Sie  erschienen  auch  besonders  geschwollen  und  hyperämisch.  Die  Sektion 
ergab  nach  dem  bald  darauf  erfolgten  Exitus  letalis  starke  Geschwürsbildung  im  ganzen 
Dickdarm,  in  der  Umgebung  der  Ulzerationen  ausgedehnte  Loslösung  der  Mucosa  von 
den  unterliegenden  Schichten." 

Bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  findet  man  im  Grunde  und  in 
den  Eändern  der  Geschwüre  neben  vereinzelten  Bazillen  und  Kokken  zalilreiche 
Amöben.  Da,  wo  die  Amöben  eingedrungen  sind,  verfällt  die  Schleimhaut  z.  T. 
der  Koagulation snekrose.  Stark  verändert  sind  namentlich  die  von  Amöben  be- 
fallenen Drüsenschläuche.  In  diesen  ist  das  Epithel  durch  Koagulationsnekrose 
zerstört  und  liegt  als  schollige  Masse  im  Grunde  der  Drüsen  oder  man  findet  über- 
haupt nur  noch  Zwischengewebe.  Indes  die  Amöben  zerstören  die  Schleimhaut 
nicht  flächenartig,  sie  dringen  straßen-  oder  keilförmig  durch  sie  hindurch,  auch 
diu-ch  die  Muscularis  mucosae,  von  der  sie  einige  Zeit  aufgehalten  werden  und 
bilden  dann  ganze  Nester  in  der  Submucosa.  Dementsprechend  ist  diese  Schicht 
der  Darmwand  auch  am  stärksten  verändert.  Die  von  den  Amöben  befallenen 
Darmfollikel  werden  in  kleine  Abszesse  verwandelt,  die  durch  die  Mucosa  in  den 
Darm  hinein  durchbrechen.  (Die  Erkrankung  der  Darmfollikel  bei  Amöbenruhr  wird 
von  CouNCiLMAN  und  Lafleuk  in  Abrede  gestellt.)  Solche  Abszesse  enthalten 
dann  -unzählige  Amöben.  Die  Submucosa  ist  gewöhnlich  an  solchen  Stellen  enorm 
verdickt,  hyperämisch,  von  Fibrinausschwitzungen  und  Blutungen  durchsetzt,  enthält 
aber  nur  in  der  nächsten  Umgebung  der  Follikel  erheblichere  Zellinfiltrate.  Erst 
in  späteren  Stadien  finden  sich  die  Amöben  in  der  Muscularis  und  Serosa. 

In  chronischen  Fällen  findet  man  in  der  Schleimhautoberfläche  schließ- 
lich nur  schmale,  ovale  oder  sclilitzförmige  Einbuchtungen  mit  dicken,  leicht  aufge- 
worfenen Rändern  und  hartem  Grunde,  anscheinend  in  Heilung  begriffene  Geschwüre, 
oder  pigmentierte  Narben.  (Rogeks.)  Die  Darmwand  kann  dabei  ganz  erheblich  ver- 
dickt sein. 

Auch  in  den  Wandungen  der  Leberabszesse  finden  sich  regel- 
mäßig Amöben,  sehr  viel  seltener  im  Eiter.  Die  Amöben  verschwinden, 
wenn  der  Abszeß  seit  12 — 14  Tagen  eröffnet  und  in  Heüung  begriffen  ist.  Dafür 
aber  finden  sich  dann  in  solchen  Abszessen  regelmäßig  Kokken  oder  Bakterien, 
während  Eitererreger  pflanzlicher  Natur  in  frisch  geöffneten  oder  noch  geschlossenen 
Abszessen  sehr  viel  seltener  sind. 

Diese  Abszesse  können  natürlich  nach  den  verschiedensten  Organen  hin  durch- 
brechen. So  fand  Legeand  unter  123  Fällen:  23 mal  spontane  Eröffnung  nach 
außen,  14  mal  in  den  Brustfellraum  und  die  Broncliien,  8  mal  in  den  Darm.  Von 
anderen  Autoren  wurde  Durchbruch  in  die  Bauchhöhle,  den  Herzbeutel,  die  Yena 
Cava  und  das  Nierenbecken  beobachtet. 

Le  Dantec  gibt  an,  daß  bei  Kindern  Leberabszesse  seltener  wären  und  bei 
ihnen  häufiger  Gehirnabszesse  auftreten.  Kaktulis  hat  in  jüngster  Zeit  auch 
in  solchen  Gehirnabszessen  Dysenterieamöben  nachgewiesen. 
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Symptomatologie. 

Die  Amöbendyseaterie  kann,  ebenso  wie  die  Bazillenruhr,  plötzlich  unter  Fieber 
mit  Koliken  und  ausgesprochenem  Allgemeinleiden  oder  langsam,  schleichend  und 
fieberlos  unter  der  Form  eines  mit  Verstopfung  abwechselnden,  gewöhnlichen  Durch- 
falls auftreten.  Manchmal  geht  Nasenbluten,  dem  Brechneigung  oder  Erbrechen 
folgen,  voran.  Auch  hier  ist,  ebenso  wie  bei  der  Bazillenruhr,  der  allgemeine  Be- 
fund wenig  charakteristisch.  Die  Kranken  sind  blaß,  abgemagert,  unruhig  infolge 
der  zahlreichen  Stuhlentleerungen,  haben  eine  trockene  und  faltige  Haut,  eine  feuchte, 
mehr  oder  weniger  belegte  Zunge,  leiden  an  völligem  Appetitmangel  und  klagen 
über  ständige  Leibschmerzen.  Die  Gegend  des  Colon  descendens  ist  druckempfind- 
lich, die  linke  Seitenlage  wegen  Schmerzen  unmöglich  und  der  Leib  manchmal 
etwas  eingezogen.  Kartulis  hat  über  choleriforme  Erscheinungen  berichtet.  Der 
Urin  enthält  viel  Indikan 

Das  Charakteristische  des  Krankheitsbildes  ist  aber  auch  hier  durch  die  Be- 
schaffenheit der  Stühle  und  die  Art  ihrer  Entleerung  gegeben.  Nach  CouNCiLMAiJ 
und  Lafleue  unterscheiden  sich  die  plötzlich  und  schwer  einsetzenden  Fälle  der 
Amöbenruhr  von  der  Bazillenruhr  insofern,  als  gleich  in  den  ersten  Tagen  die  An- 
zahl der  Stuhlentleerungen  am  größten  ist  (15 — 20  pro  die),  der  Stuhl  selbst  nur 
aus  glasigem,  außerordentlich  zähem  Schleim  mit  nur  wenig  Kotbeimischung  be- 
steht, schon  am  2.  Tage  eventuell  rein  blutig-schleimig  ohne  Kotbeimengung  ist 
und  erst  von  der  2.  oder  3.  Krankheitswoche  ab  sich  wieder  Kotbeimengungen  zeigen. 
Der  Stulil  wird  auch  hier  immer  nur  in  ganz  geringen  Mengen  entleert,  allerdings 
nicht  immer  unter  Tenesmus  (er  fehlte  in  den  Fällen  von  Councilman  und  Lafleur 

in   75*^'o)  ist  alkalisch  oder  neutral    und 
nur  selten   sauer.    Es   hat   einen   süßlich 
^ig-  ^-  faden  Geruch. 

^  Ä  Bei  der  mikroskopischen  üntersuch- 

.g;^  ung   des    glasigen   Schleimes   findet   man 

*^^",\  zahlreiche  rote  Butkörperchen   und  Eiter- 

"  ~  körperchen,       zerfallende      Epithelzellen, 


Leyden  -  CHARCOT'sche  Kristalle^) 
und  Amöben.  Außerdem  hat  Dock  darauf 
aufmerksam  gemacht,  daß  im  Stuhl  zahl- 
reiche eosinophile  Zellen  vorkommen  und 
daß  sie  auch  im  Blute  zu  10  ^/o  ent- 
halten sind. 


"-•W^^fj?;^  Während   nun   bei  der  Bazillenruhr 

^'-  "  im  Durchschnitt    bei   den   leichteren   und 

Entamoeba    histolytica    neben    Leyden-  mittelschweren    Fällen     schon     am     Ende 

Chabcot  sehen  Kristallen  im  btuhl.  ^        .  ...      ,  ^       c^    tt       ^  ^    -i  ^ 

(jez.  vom  Verf.  ^er  1.,  spätestens  der  2.  Krankheitswoche 

eine  ausgesprochene  Neigung  der  Heilung 
sich  bemerkbar  macht,  neigt  die  Amöben- 
ruhr zum  Chronischwerden.  Der  weitere  Verlauf  gestaltet  sich  gewöhnlich  so,  daß 
die  Stühle  ihre  dysenterische  Beschaffenheit  verlieren,  erst  breiig,  dann  geformt 
werden,  fast  gar  keine  oder  nur  ganz  geringe  Beimengungen  von  Blut  und  Schleim 
enthalten  und  damit  ein  Anfang  zur  Heilung  gemacht  zu  sein  scheint.     Indes  schon 


')  Doch  darf  man  aus  dem  Vorhandensein  der  LEYDEN-CHARCOT'schen  Kristalle  nicht 
auf  das  Bestehen  oder  Überstehen  von  Amöbenruhr  schließen.  Denn  LBTDEN-CHARCOT'sche 
Kristalle  finden  sich  z.  B.  auch  bei  Ankylostomiasis. 
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nacli  wenigen  Tagen,  manchmal  aber  erst  nach.  Wochen  oder  Monaten  stellen  sich 
ohne  nachweisbare  Ursache  blutige  und  schleimige  Beimengungen  ein,  die  Stühle 
werden  wässerig  nnd  schließlich  dysenterisch.  Es  wechseln  also  Besserungen  und 
Yerschlechterungen  miteinander  ab,  ohne  daß  es  zu  einer  eigentlichen  Genesung 
tarne.  Durch  dieses  Verhalten  gestaltet  sich  die  Krankheit  zu  einer  ausgesprochen 
chronischen.  Sie  kann  sich  nicht  nur  über  Monate,  sondern  häufig  auch  über  Jahre 
hinziehen.  (Boas  beobochtete  zwei  in  Deutschland  erworbene  Fälle,  die  sich  über 
4  und  5  Jahre  hinzogen.) 

Im  ausgesprochen  chronischen  Stadium  sind  die  Stühle  dann  flüssig,  rotbraun 
oder  grau,  an  Haferschleim  erinnernd,  von  reichlichem,  glasigen  Schleim  durchsetzt, 
oft  mit  viel  ßlutbeimengung,  haben  einen  eigentümlichen  leimartigen  Geruch  und 
reagieren  alkalisch.  Der  Stuhl  kann  aber  auch  scheinbar  normal-breiig  sein  und 
erst  bei  ganz  genauer  Besichtigung  findet  man  einzelne  Schleimflocken.  Diese 
Schleimflocken  sind  dann  aber  gewöhnlich  mit  Dysenterieamöben  vollgestopft. 

Kranke  derart  kommen  natürlich  in  ihrer  Ernährung  sehr  herunter,  magern 
aufs  Äußerste  ab,  sehen  aschgrau  aus,  sind  vollkommen  appetitlos,  leiden  an  hoch- 
gradigem Durste,  werden  hypochondrisch  und  können  schließlich  kachektisch  zu- 
grunde gehen.  Auf  der  anderen  Seite  gibt  es  wieder  Fälle,  die  so  leicht  ver- 
laufen, daß  sie  überhaupt  keine  Symptome  intra  vitam  machen  oder  nur  von  ganz 
geringfügigem  Durchfall,  dem  jede  Beimischung  von  Schleim  und  Blut  sowie  von 
Amöben  felilt,  begleitet  sind.  In  solchen  Fällen  werden  dann  aber  post  mortem  an 
einzelnen  Stellen  des  Dickdarms  und  zwar  namentlich  im  Cöcum  vereinzelte  und 
unterminierte  Geschwüre  mit  Amöben  gefunden. 

Nicht  immer  aber  verläuft  die  Amöbenruhr  in  der  eben  geschilderten  Weise. 
Die  Erkrankung  geht  dann  nicht  in  das  chronische  durch  Remissionen  und  Exacer- 
bationen ausgezeichnete  Stadium  über,  sondern  der  Fall  verläuft  von  vornherein 
schwer  und  führt  zur  Gangrän  des  Dickdarms.  Dann  mischen  sich  den  dysente- 
rischen Stühlen,  die  bis  dahin  nur  aus  Schleim  und  Blut  bestanden  haben,  die  bei 
der  Bazillenruhr  erwähnten  brandigen  Fetzen  bei.  Der  Stuhl  wird  schokoladen- 
farbig oder  graugrün,  in  Farbe  und  Konsistenz  an  Spinat  erinnernd,  oder  ganz 
wässerig,  aashaft  stinkend,  die  Anzahl  der  Stuhlentleerungen  und  die  Menge  des 
Entleerten  nimmt  zu,  steigt  auf  30 — 40  in  24  Stunden.  Der  Puls  ist  klein  und 
schnell,  die  Atmung  beschleunigt,  der  Durst  unstillbar.  Schließlich  lassen  die 
Kranken  unter  sich.  Die  Körpertemperatur  wird  subnormal  und  der  Tod  tritt  im 
Kollaps  ein.     Das  Bewußtsein  bleibt  gewöhnlich  bis   zuletzt   erhalten   (Davidson). 

Die  Dauer  der  Erkrankung  kann  zwischen  2  Wochen  und  mehreren 
Jahren  schwanken.   FäUe  von  so  kurzer  Dauer,  wie  zuerst  angegeben,  aber  sind  selten. 

Begleit-  und  Nachkrankheiten.  Während  die  Bazillenruhr  im  allge- 
meinen wenig  Neigung  zu  Darmperforationen  zeigt,  neigt  die  Amöbenrulir  außer- 
ordentlich zu  Darmperforationen,  so  daß  häufig  bei  ihr  chronische,  örtliche  Peritonitis 
beobachtet  wird,  während  allgemeine  Peritonitis  auch  bei  der  Amöbenruhr  selten  ist. 
Ein  anderes  Organ  aber  erkrankt  sehr  häufig  im  Anschluß  an  die  Amöbenruhr  und 
dieser  Nachkrankheit  erliegen  die  Kranken  sehr  häufig,  während  sie  ihrer  Dysenterie 
an  sich  nicht  erlegen  wären.  Diese  gefährliche  Komplikation  ist  der  sogenannte 
tropische  Leberabszeß,  der  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen  besser  als 
Amöbenabszeß  zu  bezeichnen  wäre.  Diese  Komplikation  kann  sich  nicht  nur  an 
schwere,  sondern  auch  an  leichte  FäUe  von  Amöbenruhr  anschließen.  Er  kann  schon 
am  5.  Kranklieitstage  voll  entwickelt  in  die  Erscheinung  treten,  er  kann  aber  auch 
erst  Monate,  ja  Jahre  nach  glücklichem  Überstehen  einer  Amöbenruhr  bemerkt 
werden  oder  sich  im  Laufe  einer  chronischen  Amöbenruhr  entwickeln.  So  berichten 
z.  B.   CouNCiLMAN  Und  Lafleur   von    einem  Fall,  in  dem  sich  der  Abszeß   erst 
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entwickelte,  nachdem  die  Amöbenruhr  schon  2  Jahre  bestanden  hatte  und  Pel 
glaubt  nach  seinen  Beobachtimgen  annehmen  zu  dürfen,  daß  noch  11,  15  und 
20  Jahre  nach  Überstehen  der  „tropischen"  Dysenterie  Leberabszesse  zur  Entwicklung 
kommen  können,  die  dieser  überstandenen  tropischen  Dysenterie  ihren  Ursprung  ver- 
danken. In  keinem  der  Fälle  Pel's  sind  aber  Amöben  gefunden  worden,  weder  im 
Darm  noch  im  Abszeß. 

In  der  Schilderung  der  Symptome  des  Leberabszesses  kann  ich  mich  kurz  fassen. 
Ich  will  nur  das  Notwendigste  anführen  und  verweise  auf  das  folgende,  von  Mac 
Callum  bearbeitete  Kapitel.  Die  Kranken  klagen  über  mehr  oder  weniger  heftige 
Schmerzen  in  der  Leber-  oder  Magengegend,  Diese  Schmerzen  können  mit  der  Zeit 
unerträglich  werden  und  vollkommen  den  Schlaf  verhindern.  Sehr  frühzeitig  tritt  schon 
in  den  meisten  Fällen  ein  Schmerz  in  der  rechten  Schulter  auf,  der  für  das  Yorhanden- 
sein  eines  Leberabszesses  so  charakteristisch  ist,  daß  ihn  schon  Fontana  1768  erwähnt. 
Die  Schmerzen  können  über  die  ganze  rechte  Brustseite  ausstrahlen.  Die  Kranken 
nehmen  daher  manchmal  eine  eigentümliche  Haltung  ein.  „Es  sieht  aus,  als  trügen 
sie  ihren  Leberabszeß  unterm  Arme"  (Koch).  Es  treten  Schüttelfröste,  krampfartiger 
Husten,  Erbrechen  und  Durchfälle  auf,  die  Körperwärme  steigt  Abends  auf  39  ^  und 
40^  C,  die  Kranken  verfallen,  werden  ikterisch,  eine  längst  geheilte  Ruhr  kann  wieder 
auftreten  und  allmählich  entwickelt  sich  an  irgend  einer  Stelle  der  Lebergegend  eine 
sehr  deutliche  Druckempfindlichkeit.  Dabei  braucht  die  Leberdämpfung  nicht  ver- 
größert zu  sein.  Wird  in  der  Gegend  der  größten  Schmerzhaf ligkeit ,  die  manch- 
mal deutlich  vorgewölbt  ist,  ein  Probestich  gemacht,  so  findet  man  Eiter.  In  anderen 
Fällen  aber  führen  erst  wiederholte  Punktionsversuche  dazu,  den  Sitz  des  Eiterherdes 
aufzufinden.  Der  Urin  enthält  beim  Vorhandensein  eines  Abszesses  stets  Gallen- 
farbstoff. 

Der  Amöbenabszeß  ist  in  der  größten  Menge  der  Fälle  ein  großer  Einzelabszeß 
und  liegt  gewöhnlich  im  rechten  Leberlappen  und  zwar  meistens  oberflächlich. 
Seltener  findet  man  Doppelabszesse  oder  mehrere  Abszesse.  Die  Abszesse  sind 
oft  von  bedeutender  Größe,  sie  schwanken  zwischen  Apfel-  und  Kindskopfgröße. 
Im  Eiter  dieser  Abszesse,  der  gelb  bis  schokoladenbraun  sein  und  unter  Umständen 
viel  zerfallenes  Lebergewebe  enthalten  kann,  finden  sich  nur  selten  Amöben.  Die 
Amöben  finden  sich  aber  regelmäßig  in  den  Abszeßwänden. 

Wird  ein  solcher  Abszeß  nicht  rechtzeitig  eröffnet,  so  stirbt  der  Kranke  ent- 
weder an  Erschöpfung  oder  der  Abszeß  bricht  in  die  Lunge,  ^)  die  Pleura,  das 
Nierenbecken,  den  Darm,  den  Herzbeutel  oder  in  die  Hohlvene  durch;  häufig  auch 
nach  außen. 

Ich  habe  den  Amöbenabszeß  als  eine  Komplikation  der  Amöbenruhr  hinge- 
stellt. Indes  eine  Reihe  von  Autoren  erkennen  den  Amöbenabszeß  nicht  als  eine 
direkte  Folge  der  Amöbenruhr  an  (Duncan).  In  neuster  Zeit  nun  hat  Rogers  in 
mehreren  vorzüglichen  Arbeiten  diese  Verhältnisse  klar  gelegt  und.  ich  schließe 
mich  seinen  Auseinandersetzungen  an. 

Zunächst  weist  er  nach,  daß  der  Leberabszeß  eine  Erkrankung  ist,  die  fast 
nur  im  Gefolge  von  Rulir  auftritt.  Sodann  macht  er  darauf  aufmerksam,  daß  in  den 
Fällen  in  denen  Idinisch  der  Leberabszeß  gleichzeitig  oder  sogar  früher  als  die  Ruhr 
auftrat,  post  mortem  dysenterische  Geschwüre  im  Darm  gefunden  wurden,  die  älter  als 


1)  In  den  vier  Fällen  die  Councilman  und  Lafleur  beobachteten,  wurden  eigen- 
tümlich süßlich  riechende,  gelatinöse  mit  Blut  und  Eiter  vermischte  Massen  ausgehustet, 
die  bald  ziegelrot  bis  graurötlich,  bald  braun  oder  gallig  gefärbt  waren  und  lebhaft  be- 
wegliche Amöben  neben  elastischen  Fasern,  Leberzellen  und  Lungenepithelien,  roten  und 
weißen  Blutkörperchen,  Hämatoidin-,  Thyrosin-  und  CnARCOT'sche  Kristalle  enthielten. 
Drei  Fälle  endeten  tödlich. 
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der  Leberabszeß  waren.  Außerdem  kann  die  Ruhr  und  namentlich  die  Amöbenruhr 
längere  Zeit  bestehen,  ohne  dysenterische  Symptome  hervorzurufen.  Dann  geht  er 
auf  die  Frage  der  Art  der  mit  Leberabszessen  komplizierten  Ruhr  ein  und  gibt  an, 
daß  er  in  35  unter  37  Leberabszessen  Amöben^)  fand.  (Die  beiden  Abszesse,  in 
deren  "Wandungen  er  aber  keine  Amöben  fand,  waren  bereits  12  Tage  vor  der 
Untersuchung  eröffnet  worden.)  Es  muß  also  die  Am  oben  rühr  die  Leber- 
abzesse  hervorrufen.  Umgekehrt  kommt  der  Leberabszeß  in  Indien  ohne  Ver- 
bindung mit  Amöbenruhr  sehr  selten  vor.  Auch  das  zeitliche  Auftreten  des 
Leberabszesses  spricht  für  Abhängigkeit  von  der  Amöbenruhr.  Denn  Leberabszesse 
kommen  ebenso  wie  die  Amöbenruhr  über  das  ganze  Jahr  zerstreut  hin  vor  und 
zeigen  kein  zeitliches  Ab-  und  Zunehmen  wie  die  Bazillenruhr,  die  ihr  Maximum 
wie  die  Malaria  während  und  nach  der  Regenzeit  hat.  Wäre  also  die  Bazillenruhr 
die  Ursache  der  Leberabszesse,  so  müßten  diese  ebenfalls  während  der  genannten 
Zeit  oder  bald  hinterher  ein  Maximum  aufweisen,  was  aber  nicht  der  Fall  ist. 
Hingegen  kommen  die  kleinen  multiplen  pyämischen  Abszesse,  die  sich  im  Anschluß 
an  schwere  Fälle  von  Bazillenruhx  entwickeln,  sehr  viel  häufiger  in  der  zweiten 
Hälfte  des  Jahres  zur  Beobachtung,  also  zur  Zeit  der  hohen  Bazillenruhrmorbidität. 
Andererseits  fehlen  in  den  indischen  Gefängnissen,  in  denen  die  Ruhr  ziemlich 
häufig  ist  —  und  zwar  die  BaziUenruhr  —  wie  Buchanan  1901  gezeigt  hat,  die 
Leberabszesse  so  gut  wie  vollständig. 

Auch  darüber,  wie  die  Ruhramöben  in  die  Leber  gelangen,  spricht  sich 
RoGEKS  aus.  Durch  die  Pfortader  dürften  sie  nicht  eingeführt  werden.  Denn 
dann  müßte  man  zahlreiche  größere  und  kleinere  Abszesse  in  allen  Gegenden  der 
Leber  finden,  wie  das  bei  den  pyämischen  Abszessen  der  Fall  ist. 

Eine  Einwanderung  auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  lehnten  Councilman 
und  Lafleuk  deshalb  ab,  weil  sie  niemals  in  den  Lymphdrüsen,  die  allerdings  ge- 
schwollen waren,  Amöben  finden  konnten. 

Die  meist  oberflächliche  Lage  der  Amöbenabszesse,  ihre  vorwiegende  Einzahl 
die  Bevorzugung  des  rechten  Laberlappens  sprechen  für  eine  direkte  Einwanderung 
von  der  Flexura  hepatica  des  Darmes  her.  Nach  dem,  was  wir  über  das  Eindringen 
der  Amöben  in  die  Darmwand  wissen,  muß  diese  Annahme  als  sehr  wahrscheinlich, 
bezeichnet  werden.  Bemerkenswert  ist  auch,  daß  sich  die  Abszesse  häufig  in  der 
Gegend  des  Ansatzes  des  Aufhängebandes  entwickeln,  wie  die  syphilitischen  Neu- 
bildungen, und  daß  also  diese  Gegend  der  Leber  als  ein  Locus  minoris  resistentiae 
angesehen  werden  kann,  wohl  wegen  der  Zerrungen,  denen  an  dieser  Stelle  das 
Lebergewebe  ausgesetzt  ist. 


Behandlung. 

a)  Akutes  Stadium.  Die  Behandlung  jeder  Art  von  Amöbenruhr  ist  beinahe 
ebenso  undankbar  wie  diejenige  der  chronischen  Bazillenruhr,  und  doch  wäre  gerade 
bei  der  Amöbenruhr  ein  erfolgi^eiches  Angreifen  der  Amöben  eine  gebieterische 
Notwendigkeit.  Denn  wenn  wir  erst  einmal  imstande  sein  werden,  diese  Schmarotzer 
in  entsprechender  Weise  zu  vernichten,  wird  auch  die  Zahl  der  Leberabszesse  in 
den  Tropen  bedeutend  zurückgehen.  Bis  jetzt  sind  wir  wohl  imstande,  Besserungen 
zu  erzielen.  Es  ist  aber  leider  noch  nicht  gelungen,  die  Amöben  auf  die  Dauer  zu 
vernichten.    Neben  reizloser  Diät  (siehe  Kapitel  Bazillenruhr)  kommen  als  Medika- 


^)  Es  wurden  allerdings  auch  Staphylokokken  und  andere  pyogene  Bakterien  in 
den  Abszessen  gefunden,  aber  —  mit  wenig  Ausnahmen  —  nur  dann,  wenn  die  Abszesse 
schon  längere  Zeit  eröffnet  waren  oder  bei  gangränöser  Amöbenruhr. 

2* 
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mente  liauptsächlicli  Chinin  und  Kalomel  in  Betracht.  So  erzielten  Quincke 
und  Boas  in  den  von  ihnen  beobachteten  Fällen  durch  eine  Kalomelkur  wohl 
Besserung,  aber  keine  Heilung  der  Amöbenruhr.  Ebensowenig  gelang  eine  voll- 
ständige Beseitigung  der  Krankheitserscheinungen  durch  tägliche  Chininklistiere 
(2  :  1000). 

Das  Kalomel  wird  so  gegeben,  daß  im  Laufe  von  10  Tagen  von  2  mal  0,05 
bis  auf  3  mal  0,2  Kalomel  gestiegen  wird.  Zu  Anfang  und  zu  Ende  der  Kur  werden 
je  40,0  Ol.  ricini  verabreicht  und  nachher  noch  einige  Chininklistiere.  Unter  dieser 
Behandlung  nehmen  die  Amöben  ab,  fehlen  etwa  nach  einer  Woche  gänzlich,  er- 
scheinen aber  bereits  eine  "Woche  nach  dem  Aussetzen  des  Kalomels  wieder,  zeigen 
dann  allerdings  viele  zur  Encystierung  sich  anschickende  Formen.  (Vorsicht  wegen 
Quecksilbervergiftung!)  Quincke  sah  schon  bei  Dosen  von  0,05  Kalomel  6 mal  am 
Tage  gegeben,  Quecksilbervergiftung  auftreten.  Chininklistiere  müssen  nach 
den  Erfahrungen,  die  Rogers  bei  der  Spülung  von  Amöben-Leberabszessen  machte, 
in  hoher  Konzentration  (1 :  100)  gegeben  werden ,  wenn  sie  wirksam  sein  sollen. 
Man  könnte  ja  nun  ohne  Bedenken  Chininklistiere  2 :  200  verabfolgen,  aber  auch  in 
dieser  Konzentration  werden  die  Klistiere  nur  wirken,  wenn  der  Krankheitsprozeß  auf 
das  Rektum  und  auf  den  unteren  Teil  der  Flexura  sigmoidea  beschränkt  ist.  Diese 
Klistiere  werden  aber  nurdann  ohne  Reizerscheinungen  vertragen, 
sobald  man  dem  Klistier  so  viel  Tropfen  Opiumtinktur  zusetzt,  als 
Dezigramm  Chinin  in  dem  Klistier  enthalten  sind.  Viel  besser  als 
Chininklistiere  soUen  nach  Ford  0,1  bis '  0,4  <^/o  ige  Klistiere  von  Eucalypt.  gummi 
wü-ken.  Dock  empfiehlt  Schwefel  —  4  mal  täglich  0,6 ;  Musgrave  für  den  Anfang 
Salina,  in  späteren  Stadien  aber  nicht  mehr.  Auch  Ipecacuanha  ist  da  zu  meiden. 
Ford  behauptet,  daß  letzteres  Medikament  dann  unter  Umstände  direkt  tödlich 
wirken  könnte.  Auch  mit  dem  von  Fisch  empfohlenen  Extractum  Füicis  ^)  sah  Verf. 
in  chronischen  Fällen  keinen  Erfolg,  sondern  eher  eine  Verschlimmerung. 

In  Fällen  aber,  in  denen  die  Erkrankung  ihren  Hauptsitz  im  Coecum  oder  im 
Processus  vermiformis  hat,  werden  natürlich  Medikamente  nutzlos  sein.  Das  einzige, 
was  stets  durch  diese  Medikation  erreicht  wird,  ist  ein  Zurückgehen  der  Anzahl 
der  Stühle.  Die  Anzahl  der  Stühle,  die  anfangs  6  bis  20  und  mehr  beträgt,  geht 
auf  3  bis  4  oder  2  bis  3  am  Tage  zurück.  Die  Stühle  verlieren  ihren  dysenterischen 
Charakter,  werden  breiig  und  selbst  geformt,  enthalten  aber  in  den  anhängenden 
blutigen  Schleimflocken  immer  Amöben. 

b)  Bei  chronisch  gewordenen  FäUen  ist  mit  Medikamenten  nicht  viel  aus- 
zurichten, obgleich  Ford  sehr  angelegentlich  Einlaufe  mit  Eucaljptol  1,5,  Eucalypt. 
gum.  1,5,  Aq.  ad  1500  empfiehlt.  Solche  Fälle  haben  nur  dann  Aussicht  in  ab- 
sehbarer Zeit  auszuheilen,  wenn  sie  in  ein  gemäßigtes  Klima  geschickt  werden  und 
die  Tropen  auf  Jahre  verlassen.  Dann  können  solche  Fälle  zwar  nach  Jahren  ziu: 
Genesung  kommen,  aber  nur  bei  fortgesetzter  sorgfältig  eingehaltener  Diät.  Eine 
entsprechende  Diät  ist  in  solchen  Fällen  die  Hauptsache  und  die  ein- 
zelnen auftretenden  Verschlimmerungen  gehen  auch  ohne  medikamentöse  Behandlung 
unter  Diät  zurück.  Allerdings  muß  man  den  Kranken  stets  sagen,  daß  sie  nur  scheinbar 
geheilt  sind  und  bei  der  geringsten  Unvorsichtigkeit  einen  Rückfall  bekommen  werden. 
Es  sind  aber  nicht  nur  Diätfehler  und  andere  wirkliche  Schädlichkeiten  zu  vermeiden, 
sondern  unter  Umständen  auch  ganz  bestimmte  Speisen.  In  dieser  letzteren  Be- 
ziehung lassen  sich  allgemeine  Angaben  nicht  machen.  Die  Kranken  lernen  aus  Er- 
fahrung sehr  bald,  welche  Speisen  ihnen  nicht  bekommen  und  ihnen  einen  Rückfall 


^)  Nach  gründlicher  Reinigung  des  Darmes  1,0  alle  2 — 3  Stunden,  bis  4 — 5,0  ver- 
braucht sind.  Wird  das  Medikament  gut  vertragen,  so  wird  am  nächsten  Tage  die  gleiche 
JMLenge  wieder  gegeben,  sonst  am  übernächsten. 


Handbudi  der  Tropenkrankheiten  Band  III  (Zu  R.  Rüge). 


Dysenterie-Amöben  aus  Danuschnitten.     lOOOX-    Eosin  -  Hämatoxylin. 
Die   Amöben   sind    stark    geschrumpft,   Ento-    und   Ektoplasma   nicht 
von  einandergetrennt.    Das  ganze  Innere  ist  von  Vakuolen 
durchsetzt.    Die  Kerne  sind  nicht  scharf  begrenzt  und  in 
ihrer  Kontur  verzerrt.     (Gez.  vom  Verf.) 
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Dysenterie-Amöben    aus   Faecesschnitten.     lOOOX-     Bosin-Hämatoxylin.     Kern    mit  Kem- 

körperchen   sowie  Trennung  in   Ekto-  und   P^ntoplasma   sehr   deutlich.     Die   Amöbe  links 

unten    enthält   3   rote   Blutkörperchen,    die    beiden   rechts    enthalten    deutliche   Vakuolen. 

Amöben  sind  etwas  geschrumpft.     (Gez.  vom  Verf.) 
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Bazillen-  (Doeberitzer)  Ruhr.  Hämatoxylln- Eosin -Färbung.  Von  der  mucosa  nur 
noch  Überreste  bei  a  und  b  vorhanden.  Bei  c  völlig  verschorfte  mucosa,  im  Begriff, 
sich  teilweise  abzustoBsen.  Zwischen  a  und  c,  b  und  c  2  Geschwüre.  Bei  d  am 
Grunde  des  Geschwürs  ein  nur  in  den  oberen  Teilen  nekrotischer  Ijymphfollikel.  — 
Schwache  Vergrösserung.     (Nach  Jürgens.) 


Taf.  III. 


Lebende  Amöben  aus  dem  Stuhl  eines 
Kuhrkrankeu.  Kern  mit  Kernkörperchen 
deutlich,  Ento-  und  Ektoplasma  deutlich 
von  einander  geschieden,  im  Entoplasma 
3  rote  Blutkörperchen.  Etwa  1000  X. 
(Nach  Jürgens.) 


Abgestorbene  Amöben  aus  dem  Stuhl  eines  Ruhrkranken. 

(5  Stunden  nach  Herstellung  des  Präparates).     Der  Kern 

ist   sehr    deutlich,    Trennung    in    Ekto  -  Entoplasma    meist 

undeutlich.     Etwa  lOOOX.     (Nach  Jtirgens.) 
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Katzendarm      Rechts  ein  FolUkulargeschwür.     Geschwürgrund  nnd  Wandungen  voU  von  Amöben.    Links 

em  Follikularabszess,    ebenfalls  mit   zahlreichen  Amöben   in    den  Wandungen.     Die    mucosa  über  dieser 

SteUe  ist  von  Amöben  fast  völlig  zerstört.  —  Schwache  Vergrösserung.     (Nach  Jürgens.) 
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eintragen.  Der  eine  fühlt  sich  schon  schlecht  und  bekommt  Leibschmerzen  oder 
blutige  oder  schleimige  Beimischimgen  zum  Stuhl,  wenn  er  ein  Glas  Sekt  trinkt. 
Der  andere  verträgt  das  zwar,  bekommt  aber  sofort  nach  Hülsenfrüchten  oder  Kohl 
einen  Eückfall,  ein  dritter  nach  Schwarzbrot  usw.  Solche  Empfindlichkeiten  können 
sich  über  Jahre  hinziehen  und,  wenn  sie  nicht  entsprechend  beachtet  werden,  un- 
angenehme Rückfälle  zur  Folge  haben.  Kranke,  die  Milch  vertragen,  befinden  sich 
am  besten  bei  Milchdiät.  Andere  wieder  vertragen  die  Milch  nur  in  Gestalt  von 
Milchreis.  Die  Diät  ist  im  allgemeinen  wie  bei  der  chronischen  BaziUenruhr  zu 
regeln. 

Schließlich  kommen  noch  chirurgische  Eingriffe  in  Betracht. 

Doch  muß  man  in  dieser  Beziehung  bei  der  Amöbenruhr  doppelt  vorsichtig 
sein.  SteUt  sich  nach  Eröffnung  der  Bauchhöhle  heraus,  daß  der  Darm  noch  in 
weiterer  Ausdehnung  krank  ist,  so  ist  von  jedem  weiteren  Eingriff  abzuraten.  Denn 
an  größere  Eingriffe  haben  sich  regelmäßig  letal  verlaufende  Entzündungen  ange- 
schlossen. Etwas  anderes  ist  es,  wenn  es  sich  z.  B.  herausstellt,  daß  die  Erkran- 
kung lediglich  ihren  Sitz  noch  im  Wurmfortsatz  hat.  Dieser  kann  dann  mit  Erfolg 
entfernt  werden,  wie  es  z.  B.  in  dem  von  Hoppe-Seyler  kürzlich  beschriebenen 
Fall  geschehen  ist. 

Diagnose. 

Die  Diagnose  Amöbenruhr  kann  nm-  mit  Hufe  des  Mikroskopes  gestellt 
werden  (vgl.  Abschn.  Ätiologie).  Denn  klinisch  ist  ein  Fall  von  Amöbenruhr  von 
BazUlenruhr  im  Anfang  nicht  zu  unterscheiden. 

Bei  der  nur  wenig  bekannten  Dysenterie  spiri Ilaire  von  Le  Dantec  sollen 
die  Spirillen  in  graugefärbten  Schleimflocken  nachweisbar  sein. 

Prognose. 

Die  Prognose  der  Amöbenruhr  ist  insofern  ungünstiger,  als  hier  von  vorn- 
herein die  Gefahr  des  Leberabszesses  und  der  Darmperforation  besteht  und  diese 
Ruhrart  infolge  ihrer  Neigung  zu  chronischem  Yerlauf,  häufig  zum  Erschöpfungstode, 
wenn  auch  erst  im  Lauf  von  Jahren,  führt.  Die  Fälle,  in  denen  der  Abszeß  in  die 
Lunge  durchbricht,  gelten  vielfach  als  aussichtslos.  Von  vier  derartigen  von  Council- 
MAN  und  Lafleur  beobachteten  Fällen  endigten  drei  tödlich.  Yon  anderer  Seite 
wird  dieser  Ausgang  nicht  als  so  ungünstig  angesehen  (vgl.  S.  59). 

Die  Prophylaxe 

ist  entsprechend  derjenigen  der  Bazillenruhr  zu  gestalten,  da  die  Verbreitung  der 
Kranldieit  ja  auch  durch  Kontaktinfektion  in  Frage  kommt.  Nur  muß  der  Punkt 
besonders  im  Auge  behalten  werden,  daß  bei  der  Amöbenruhr  das  "Wasser  ver- 
mutlich der  Hauptinfektionsträger  ist.  Verdächtiges  Wasser  muß  also  stets  gekocht 
genossen  werden.  Auch  wird  es  sich  empfehlen,  in  Gegenden,  in  denen  die  Amöben- 
ruhr häufig  ist,  auf  den  Genuß  von  ungekochten  Salaten  und  Gemüsen  zu  verzichten. 
Fernerhin  müssen  die  eingeborenen  Köche  und  Diener  angehalten  werden,  daß  sie 
zum  Reinigen  des  Geschirrs  stets  einwandfreies,  d.  h.  heißes  Wasser  verwenden. 
Ford  gibt  z.  B.  an,  daß  unter  der  amerikanischen  Garnison  von  Manila,  bei  der 
entsprechende  Vorsichtsmaßregeln  getroffen  waren,  die  Rulirmorbidität  nur  ^/lo  so 
hoch  als  bei  der  Zivilbevölkerung  war. 


Literaturverzeichnis  s.  unter  Bazillenruhr  Bd.  II  S.  274 — 292. 


Tropische  Leberkrankheiten. 

Von 

W.  G.  Mac  Callum,  Baltimore. 
Deutsch  von  C.  Mense. 

(Mit  Tafeln  IV— V.) 


Obgleich  unter  den  in  den  Tropen  vorkommenden  Leberkrankheiteu  naturgemäß 
auch  alle  anderswo  beobachteten  Erkrankungen  der  Leber  gefunden  werden,  so  be- 
dürfen doch  nach  den  im  warmen  Klima  gemachten  Erfahrungen  letztere  keiner 
besonderen  Besprechung.  "Wir  beschäftigen  uns  deswegen  im  folgenden  nur  mit 
den  Krankheiten,  deren  Yorkommen  auf  die  warmen  Länder  beschränkt  ist.  Da  von 
diesen  Affektionen  wiederum  sehr  viele  die  Folgen  der  Einwanderung  von  Parasiten 
oder  von  Läsionen  an  anderen  Stellen  des  Körpers  oder  Teüe  einer  Allgemeininfektion 
sind,  so  können  diese  einer  Betrachtung  in  anderen  Abschnitten  dieses  Werkes  über- 
lassen werden.  Wir  besprechen  hier  vorzugsweise  nur  ein  wolilumschriebenes  Krank- 
heitsbild, welches  durch  die  Amöbenruhr  (siehe  vorhergehendes  Kapitel)  sekundär 
entsteht,  den  tropischen  Leberabszeß,  schicken  aber  eine  Beschreibung  der 
sogenannten  tropischen  Leberentzündung  oder  Leberhyperämie  voraus. 


Die  tropische  Leberhyperämie,  Tropenleber. 

Synonyma:   Tropische  Leberkongestion,  Indian  Liver. 

In  Arbeiten  über  Tropenhygiene  und  Krankheiten  der  warmen  Länder  kehi't 
stets  die  Beobachtung  wieder,  daß  die  Leber  von  Menschen,  welche  aus  dem  ge- 
mäßigten Khma  in  die  Tropen  übersiedeln,  sich  mit  Blut  überfüUt  und  anschwillt 
und  daß  bestimmte  Krankheitserscheinungen  unmittelbar  auf  diese  Veränderungen 
zurückzuführen  sind.  Dieselben  werden  oft  als  Hepatitis  bezeichnet  und  als  der 
erste  Schritt  oder  die  erste  Vorbedingung  zur  Entwicklung  eines  Leberabszesses 
angesehen. 

Sachs  beschreibt  diesen  Zustand  eingehend  und  vergleicht  die  Häufigkeit  der 
Leberkrankheiten  in  heißen  Gegenden  mit  der  Häufigkeit  der  Krankheiten  der  Re- 
spirationsorgane in  kälteren  Gegenden  und  denkt  geradezu  an  eine  vikariierende 
Tätigkeit  dieser  Organe.  Derselbe  erklärt,  daß  die  beständige  physiologische  Über- 
lastung der  Leber  durch  die  in  den  Tropen  übHche  übertrieben  reichliche  Ernäh- 
rung im  allgemeinen  und  durch  das  Übermaß  im  Genüsse  von  Alkohol  und  scharf 
gewürzten  Speisen  im  besonderen  zu  einer  dauernden  Hyperämie  des  Organes  führe. 
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Zunahme  des  Volumens,  ein  Gefühl  von  Yollsein  und  Schwere  im  rechten 
Hyijochondrium  manchmal  von  wirklichen  Schmerzen  begleitet,  chronischer  Magen- 
katarrh, Trägheit  der  Verdauung  und  Verstopfung  sind  die  diesen  Zustand,  welcher 
von  großer  Bedeutung  für  die  Entstehung  des  Leberabszesses  ist,  kennzeichnenden 
Erscheinungen. 

Kaktulis  ist  derselben  Ansicht  und  sagt,  daß  Landesfremde  in  den  Tropen 
allgemein  an  Leberhyperämie  leiden  und  häufig  einen  dumpfen  Druck  im  rechten 
Hypochondrium  sowie  stechende  Schmerzen  bei  tiefer  Einatmung  empfinden.  Hierzu 
kommt  vielfach  Schulterschmerz  —  „man  fühlt,  daß  man  „eine  Leber"  hat."  Er- 
kältungen, Darmkatarrh  usw.  verschlimmern  die  Erscheinungen.  Die  Perkussion 
läßt  eine  bei  geeigneter  Behandlung  mit  Abführmitteln  usw.  verschwindende  Ver- 
größerung der  Leber  erkennen,  welche  bei  Vernachlässigung  zm*  Abszeßbildung 
führt,  weil  die  Störungen  im  Pfortaderkreislauf  auf  den  Darmkanal  zurückwirken 
und  die  Einwanderung  von  Bakterien  in  die  Leber  begünstigen. 

Auch  Haspel  erläutert  diese  Symptome.  Nach  ihm  besteht  Stirnkopf- 
schmerz mit  allgemeiner  Mattigkeit,  Brechneigung  und  Widerwillen  gegen  Nahrung, 
während  der  Mund  trocken  und  die  Zunge  belegt  ist.  Die  Haut  ist  oft  ikte- 
risch,  und  die  Schmerzen  im  Epigastrium  und  rechten  Hypochondrium  sind  oft  so 
stark,  daß  sie  die  Atmung  erschweren.  "Wenn  diese  Veränderungen  chronisch 
werden,  so  können  sie  zum  Tode  führen.  Alsdann  findet  man  die  Leber  strotzend 
von  Blut,  erweicht  oder  fest,  tiefrot  gefärbt,  manchmal  auch  weißlich  marmoriert. 
Heymanns,  zitiert  bei  Hirsch,  gibt  an,  daß  die  Leberhypertrophie  auf  klimatische 
Einflüsse  zurückzuführen  ist  und  im  ersten  Jahr  nach  Ankunft  in  den  Tropen  auf- 
tritt. Nur  wenige  Europäer  entgehen  derselben,  die  Veränderungen  verlaufen  aber 
oft  während  des  Lebens  unbemerkt.  Wenn  aber  dann  durch  irgend  eine  andere 
Krankheit  der  Tod  eintritt,  so  findet  man  die  Leber  meistens  um  etwa  ein  Fünftel 
ihres  Volumens  vergrößert,  wobei  die  Zunahme  fast  ganz  auf  den  rechten  Lappen 
entfällt,  welcher  gefäßreicher  und  mürber  als  der  linke  geworden  ist.  Wenn  diese 
Hypertrophie  einen  gewissen  Umfang  erreicht  hat,  so  bleibt  sie  meistens  stationär 
und  kann  als  eine  abgeschlossene  Episode  angesehen  werden.  Nach  der  Eückkehr 
nach  Europa  bilden  sich  die  Veränderungen  allmählich  zurück. 

Manson  schreibt  ebenfalls  dem  Mangel  an  Bewegung,  dem  übermäßigen 
Genuß  von  kräftiger  und  gewürzter  Kost  und  Alkohol,  sowie  der  im  heißen  Klima  all- 
gemein auftretenden  Verminderung  des  respiratorischen  Stoffwechsels  eine  ungewöhn- 
liche Überbürdung  der  Leber  zu,  welche  nach  und  nach  zu  einer  Blutstauung  und 
dadurch  zur  Herabsetzung  der  Leistungsfähigkeit  des  Organs  führt. 

Im  Anfangsstadium  dieser  Störung  findet  derselbe  eine  vermelu'te  Gallen- 
absonderung, während  später  eine  Verminderung  der  Gallenzufuhr  zum  Darmkanal 
eintritt,  wodurch  Gärungsdiarrhöen  begünstigt  werden.  Wie  Haspel  nennt  Manson 
als  Symptome  dieses  Zustandes  Kopfweh,  belegte  Zunge,  spärlichen  und  gesättigten 
Urin,  Schmerz  und  vergrößerte  Dämpfung  in  der  Lebergegend.  Durch  irgend  eine 
iiinzutretende  Störung  kann  sich  hieraus  eine  wirkliche  Hepatitis  mit  Fieber  ent- 
wickeln. Als  Behandlung  empfiehlt  er  salinische  Abführmittel  und  vereinfachte 
Diät  mit  Körperübungen  Manche  der  schweren  Fälle  dieser  Art  sind  von  Dysen- 
terie begleitet  und  es  ist  nicht  sicher,  ob  es  ohne  diese  Komplikation  je  zur  Ver- 
eiterung kommt. 

Cayley  beschreibt  bei  in  Indien  lebenden  Ausländern  akute  und  chronische  Leber- 
affektionen, welche  von  einer  deutlichen  Vergrößerung  des  Organs  begleitet  sind.  Die 
Entstehung  der  akuten  Form  führt  der  Autor  auf  Diätfehler,  Erkältung,  Überan- 
strengung, Erhitzung,  Alkoholexzesse  und  Fieberanfälle  zurück.  Die  akute  Form  ist  nicht 
lebensgefährlich.     In  Fällen,  wo   der  Tod  durch  eine   andere   interkurrierende  Krankheit 
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eingetreten  war,  fand  man  die  Leber  stark  geschwollen,  und  im  allgemeinen  von  tiefroter 
Farbe,  hier  und  da  mit  grauen  Flecken  gesprenkelt,  aus  welchen  eine  seröse  Flüssigkeit 
hervortrat. 

Als  Behandlung  werden  Ruhe,  flüssige  Nahrung,  Blutegel  oder  bei  sehr  kräftigen 
Kranken  Aderlaß,  ferner  ein  Brechmittel  (Ipecacuanha)  und  darauf  Kalomel  und  salinische 
Abführmittel  empfohlen.  Zur  Nachbehandlung  eignen  sich  Ammonium  chloratum,  Acid. 
nitromuriaticum,  Gentiana,  Rhabarber,  besonders  wichtig  aber  ist  Vereinfachung  der  Er- 
nährung.    Die  Kranken  bekommen  nur  Milch,  Suppen  und  stärkemehlhaltige  Speisen. 

Die  akute  Form  geht  manchmal  in  die  chronische  über,  in  der  Regel  entwickelt 
sich  letztere  jedoch  schleichend  als  die  Folge  von  körperlicher  Untätigkeit  und  übermäßiger 
Ernährung  im  tropischen  Klima,  sie  kann  auch  mit  einer  Malariaerkrankung  zusammen- 
hängen. Die  Leberschwellung  unterliegt  in  solchen  Fällen  allerlei  Schwankungen  und 
wird  von  verschiedenen  geringfügigen  Umständen  beeinflußt,  nach  den  Mahlzeiten  nimmt 
sie  zu,  nach  einem  Abführmittel  ab.  Strenge  einfache  Diät  und  Verzicht  auf  alkoholische 
Getränke  sind,  falls  die  Rückkehr  in  kälteres  Klima  nicht  möglich  ist,  die  wichtigsten 
Faktoren  bei  der  Behandlung. 

Lagkange  beobachtete  zahlreiche  Fälle  von  Leberschwellung  in  Algerien,  welche 
er  auf  den  landesüblichen  außerordentlich  starken  Alkoholmißbrauch,  auf  die  große 
Hitze  und  den  dadurch  bewirkten  massenhaften  Genuß  von  Trinkwasser  (oft  10  Liter  und 
mehr  täglich)  und  auf  Malaria  zurückführt. 

ToußTOULis  findet  aber  in  Ägypten  trotz  des  Fehlens  von  Alkoholismus  und 
Malaria  dieselben  Affektionen  vor  und  nimmt  eine  Intoxikation  vom  Magendarmkanal 
aus  als  die  Ursache  an.  Belegte  Zunge,  Druckempfindung  im  Epigastrium,  Flatulenz, 
Verstopfung,  Erweiterung  des  Colon  transversum  und  deutliche  Leberschwellung  sind  die 
wichtigsten  Symptome,  werden  jedoch  oft,  da  viele  Kranke  unverkennbar  Neurastheniker 
sind,  durch  nervöse  Erscheinungen,  wie  Apathie,  Unfähigkeit  zur  Arbeit  nach  den  Mahl- 
zeiten, Reizbarkeit,  Melancholie  und  Schlaflosigkeit,  oft  verbunden  mit  unwiderstehlicher 
Schlafsucht  nach  dem  Mittagessen,  derartig  verdeckt,  daß  die  Störungen  von  selten  der 
Leber  und  des  Verdauungskanals  kaum  beachtet  werden. 

Hierbei  ist  die  mit  ihrer  unteren  Grenze  oft  bis  5 — 7  cm  unter  den  Rippenrand 
reichende  Leber  nicht  druckempfindlich.  Gelbsucht,  Ascites  und  die  Entwicklung  eines 
kollateralen  Kreislaufes  werden  nicht  beobachtet.  Der  Harnstoffgehalt  des  Urins  ist 
vermindert,  das  Auftreten  von  Eiweiß,  Zucker,  Urobilin  und  Indican  erleichtert  nicht 
selten  die  Diagnose.  Zur  Behandlung  empfiehlt  sich  der  Besuch  von  Bädern  wie 
Vichy  und  Carlsbad.  Mit  der  Besserung  des  Zustands  von  Leber  und  Magendarmkanal 
verschwinden  dann  auch  die  nervösen  Erscheinungen.  Auf  jeden  Fall  muß  der  Kranke 
dui-ch  vorsichtige  einfache  Ernährung  jede  Verdauungsstörung  vermeiden.  Fleisch  darf 
nur  in  geringer  Menge  genossen  werden,  besonders  ist  nach  Toüetoülis  in  den  Tropen 
der  Genuß  von  Fleisch,  bei  welchem  schon  die  Fäulnis  beginnt,  und  von  Alkohol  zu 
verbieten,  Bewegung  in  freier  Luft  und  Mäßigung  im  Wassertrinken  dagegen  zu  empfehlen. 

Immerhin  werden  auch  Stimmen  laut,  welche  einer  anderen  Auffassung  über 
diesen  Zustand  Ausdruck  geben.  So  sagen  Kelsch  und  Kienek  bei  Besprechung 
der  Einwirkung  des  Tropenklimas  im  allgemeinen:  Die  angebliche  Entstehung  der 
Leberhyperämie  unter  dem  Einfluß  des  tropischen  Klimas  ist  eins  von  den  noch 
nicht  genügend  begründeten  wissenschaftUchen  Postulaten.  Zwar  rufen  hohe  Tem- 
peraturen nach  JoussET  Leberhyperämie  hervor,  wobei  das  Organ  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  anschwellen  kann,  ohne  eigentlich  krank  zu  sein,  und  nur  wenige 
längere  Zeit  in  den  Tropen  lebende  Europäer  haben  keine  vergrößerte  Leber.  Aber 
JoussET  liefert  uns  ebensowenig  wie  andere  Autoren  für  seine  Behauptung  den 
Wahrheitsbeweis.  Und  doch  würde  dieser  bei  einem  Organ,  in  welchem  Hyperämie 
unweigerlich  zu  einer  durch  die  Perkussion  leicht  nachweisbaren  Vergrößerung 
führen  muß,  leicht  zu  erbringen  sein.  Ratteay,  dessen  Beobachtungen  sich  durch 
besondere  Schärfe  auszeichnen,  hat  nichts  davon  bemerkt,  und  wir  selbst  haben 
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während  einer  langjährigen  Tätigkeit  in  den  Krankenhäusern  Algeriens  nicht  einen 
einzigen  Fall  von  Leberhyperämie,  sei  es  akut  oder  chronisch,  beobachtet,  wo  nicht 
ein  anderer  pathologischer  Zustand,  wie  Malaria,  Dysenterie  oder  Pneumonie  zur 
Erklärung  vorgelegen  hätte. 

F.  Plehn  sieht  die  Störung  der  Lebertätigkeit  in  den  Tropen  als  unbewiesen 
an.  Nach  seinen  in  Kamerun  gemachten  Beobachtungen  waren  Leberaffektionen  dort 
relativ  selten,  so  daß  er  bezweifelt,  daß  die  Leber  durch  das  Klima  in  irgend  einer 
besonderen  Weise  beeinflußt  wird,  und  annimmt,  daß  nur  wie  bei  anderen  Organen, 
Magen,  Darmkanal  usw.,   eine  verminderte  Widerstandsfähigkeit  eintritt  (Scheübe). 

Mit  Sicherheit  kann  aus  allen  diesen  Angaben  mangels  einer  größeren  Zalü 
von  genauen  Beobachtungen  wenig  gefolgert  werden.  Gleichwohl  erscheint  es 
zwar  wahrscheinHch  genug,  daß  die  Leber  durch  die  unsinnige  Lebensweise  mancher 
europäischen  Tropenbewohner  übermäßig  in  Anspruch  genommen  wird,  aber  es  ist 
sehr-  unwahrscheinlich,  daß  auf  einer  solchen  Basis  eine  Krankheit  wie  die  eiterige 
Leberentzündung  sich  entwickeln  kann  ohne  das  Hinzutreten  eines  spezifi- 
schen infektiösen  Agens,  der  Amöben. 


Tropischer  Leberabszefs. 

Bezeichnungen  der  Krankheit:  Lateinisch:  Hepatitis  suppurativa  s. 
circumscripta  vera.  Französisch:  Absces  du  foie,  Hepatite  suppuree.  Englisch: 
Hepatic  Abscess,  Amoebic  Abscess  of  liver.    Itahenisch:  Epatite  suppurativa. 

Yiel  besser  definiert  als  die  Leberhyperämie  ist  die  Erkrankung  der  Leber, 
bei  welcher  wirkliche  Zerstörung  von  Lebergewebe  zur  Bildung  des  sogenannten 
tropischen  Leberabszesses  führt.  Bei  Besprechung  dieses  Leidens  müssen  wir 
alle  Abszesse  außer  acht  lassen,  welche  gleichmäßig  in  allen  Klimaten  in  der  Leber 
vorkommen  und  welche  mit  Sicherheit  auf  die  Einschleppung  wohlbekannter  und 
bestimmter  Organismen  von  anderen  Eiterherden  in  die  Leber  zurückzuführen  sind, 
ferner  solche,  welche,  wie  ein  kürzlich  von  Hakris  beschriebener  Fall,  nur  der  Aus- 
druck einer  allgemeinen,  durch  bestimmte  Mikroorganismen  (z.  B.  Bacillus  mortiferus 
in  dem  HARRis'schen  Falle)  hervorgerufenen  Septikämie  sind.  Suppurative  Vor- 
gänge, welche  durch  Yerschluß  und  Infektion  der  Gallen  wege,  durch  Ecliino- 
kokkencysten  oder  durch  unmittelbare  Verletzungen  entstehen,  übergehen  wir  eben- 
falls, da  dieselben  keineswegs  charakteristische  Tropenkrankheiten  sind. 

Es  kommt  aber  in  den  warmen  Ländern  eine  besondere  Entzündung  mit  Aus- 
gang in  Abszeßbildung  der  Leber  vor,  welche  schon  lange  Zeit  Gegenstand  eifrigen 
Studiums  seitens  der  in  jenen  Gegenden  tätigen  Ärzte  gewesen  ist. 


Geographische  YerhreituHg. 

Die  Angaben  von  Hirsch  über  die  Verbreitung  des  Leberabszesses  auf  der  Erde 
können  auch  heute  noch  als  gültig  angesehen  werden.  Dieselbe  fällt  im  allgemeinen, 
wenn  auch  nicht  ganz  genau,  mit  der  der  tropischen  Ruhr  (Dysenterie)  zusammen  (s. 
Bd.  11  S.  222  u.  f.).  Hirsch  stellt  fest,  daß  in  Vorderindien  in  der  Präsidentschaft 
Madras  bei  weitem  die  meisten  Fälle  vorkommen.  Viel  weniger  häufig  ist  die  Krankheit 
in  den  Präsidentschaften  Bombay  und  Bengalen.  In  Ceylon,  Birmah,  Cochin- 
china,  China  und  Japan  sind  die  Leberabzesse  trotz  häufigen  Vorkommens 
doch  seltener  als  in  erstgenannten  Ländern.  Angesichts  der  großen  Verbreitung 
bestinomter,   nach  Shiga  und  Strong  durch  einen  Bazillus  hervorgerufenen  Arten 
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von  Dysenterie  in  Japan  und  auf  den  Philippinen,  worauf  wir  nock  zurück- 
kommen werden,  ist  diese  Tatsache  von  großer  Bedeutung. 

Aus  Luzon  berichtet  Strong  14  Fälle  von  Leberabszeß  in  19  Fällen  von 
Amöbendysenterie,  keinen  aber  bei  der  bazillären  Form.  Auf  Sumatra,  Java, 
Born 6  0  und  den  anderen  Sundainseln  ist  die  Krankheit  endemisch. 

Besonders  häufig  ist  nach  Hirsch  der  Leberabszeß  auf  den  ostafrika- 
nischen Inseln  Mauritius  und  Madagaskar,  und  von  Nubien,  Ägypten  und 
Algier  wissen  wir  aus  den  Arbeiten  zahlreicher  Autoren,  daß  diese  Länder  reich- 
liches Material  liefern. 

In  Südamerika  herrscht  die  Krankheit  besonders  in  Chile  und  in  den 
Wald-  und  Küstengegenden  von  Peru.  Li  Venezuela  soll  die  Sterblichkeit  an 
Leberabszeß  in  einem  Orte,  Meiida,  die  erstaunliche  Höhe  von  50  ^lo  aller  Todesfälle 
erreichen!  Centralamerika  und  die  Küsten  des  Golfes  von  Mexiko  sind  bis 
zu  den  nördlichen  Grestaden  desselben  nicht  davon  frei. 

Weiter  nördlich  in  dem  südlichen  Teile  der  Vereinigten  Staaten  beob- 
achtet man  keineswegs  selten  vereinzelte  Fälle.  Von  1889 — 1903  kamen  im  Johns 
Hopkins  Hospital  in  Baltimore  28  Fälle  zur  Behandlimg  und  nordwärts  bis  nach 
Cleveland  hinauf  wurden  aus  verschiedenen  Städten  Erkrankungen  gemeldet. 
Wahrscheinlich  haben  aber  die  dortigen  Kranken  sich  die  Infektion  aus  niederen 
Breiten  geholt. 

In  Europa  scheint  es  keine  endemischen  Heerde  zu  geben,  die  Krankheit  ist 
vorwiegend  auf  die  Nordküste  des  Mittelmeeres  beschränkt,  denn  einzelne  Fälle 
kommen  in  Italien,  Griechenland,  Rumänien,  Bosnien,  Südrußland 
und  im  Kaukasus  vor. 

Geschichte. 

Der  Begriff  Hepatitis  nach  Auffassung  der  Alten  scheint  aUe  schmerzhaften 
Affektionen  der  Lebergegend  umfaßt  zu  haben,  gewiß  sind  auch  oft  genug  die  Er- 
krankungen von  Nachbarorganen  mit  dazugerechnet  worden.  Aber  schon  zu  Hippo- 
KEATEs'  Zeiten  eröffnete  man  Leberabszesse,  welche  der  äußeren  Haut  nahe  lagen. 
Galen  erkannte  schon  den  Zusammenhang  zwischen  Leberabszeß  und  Dysenterie 
und  stellte  einmal  wegen  des  Vorhandenseins  eines  Leberabszesses  die  Diagnose 
Dysenterie,  wodurch  er  sich  mit  Ruhm  bedeckte.  Celsüs  und  andere  Schriftsteller 
kannten  das  Krankheitsbild  gleichfalls,  aber  erst  mit  den  Obduktionen  Morgagni's 
wurde  über  die  pathologische  Anatomie  etwas  Näheres  bekannt. 

Später  boten  die  zahlreichen  Kolonialkriege  und  die  pohtischen  Umwälzungen, 
welche  zur  Besiedlung  tropischer  Länder  durch  Europäer,  unter  denen  zahkeiche 
■^ässensdurstige  Ärzte  waren,  führten,  reiche  Gelegenheit  zum  Studium  der  Krank- 
heit. Wir  finden  im  19.  Jahrhundert  eine  fast  ununterbrochene  Reihe  von  Veröffent- 
lichungen meistens  von  englischen  und  französischen  Verfassern,  welche  diesen 
Gegenstand  behandeln. 

Sehr  früh  machten  Lind,  Pringle  und  andere  die  Beobachtung,  daß  eine  Art 
untrennbarer  Beziehung  zwischen  Lebei-abszeß  und  Ruhr  besteht.  Auch  Larrey  stellte 
schon  zu  Anfang  des  verflossenen  Jahrhunderts,  während  des  ägyptischen  Feldzuges, 
Beobachtungen  über  diese  krankhaften  Vorgänge  in  der  Leber  an,  für  welche  er  allerdings 
weniger  die  Dysenterie  als  die  Hitze  und  die  unvernünftige  Lebensweise  verantwortlich 
machte. 

Ebenso  begannen  schon  früh  englische  Ärzte  in  Indien  über  den  Gegenstand 
zu  schreiben.  So  verfocht  Annesley  den  Gedanken,  daß  Leberabszeß  und  Dysenterie 
zwar  zusammen  aufträten,  daß  aber  die  Bildung  eines  Leberabszesses  der  Ruhr  vorher- 
gehen könnte  und  daß  man  deswegen  solche  Fälle  als  Dysenterie  hepatischen  Ursprungs 
ansehen  müßte,  hervorgerufen  durch  den  Erguß  von  verschiedenen  der  Galle  beigemengten 
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Stoffen  aus  der  kranken  Leber  in  den  Darmkanal.  Nach  seiner  Auffassung  könnten  sich 
beide  Krankheiten,  wenn  sie  ihren  Höhepunkt  erreicht  hätten,  gegenseitig  verstärken, 
aber  Malaria,  Klima  und  ungeeignete  Lebensweise  ebenfalls  die  Entstehung  derselben 
begünstigen.  Die  Symptome  des  Leberabszesses  beschrieb  derselbe  weitläufig,  empfahl 
aber  palliative  Behandlung  und  operativen  Eingriff  nur  m  den  Eällen,  vfo  der  Eiterherd 
kurz  vor  dem  Durchbruch  stünde. 

Besondere  Erwähnung  verdient  das  Werk  von  Budd,  welcher  die  Krankheit  von 
Seeleuten  im  Dreadnought-Hospital  studierte  und  zuerst  der  Auffassung  Ausdruck  gab, 
daß,  da  in  diesen  Fällen  gewöhnlich  geschwürige  Vorgänge  im  Colon  gefunden  würden, 
die  Bildung  des  Abszesses  in  der  Leber  auf  die  Aufnahme  schädlicher  Stoffe  aus  diesen 
Geschwüren  und  deren  Weiterbeförderung  in  die  Leber  durch  die  Pfortader  zurückzuführen 
wäre.  Die  Grundzüge  seiner  Beschreibung  des  Abszesses  sind  so  genau  entworfen,  daß 
spätere  Schriftsteller  kaum  etwas  daran  verbessern  konnten.  Auch  die  Krankheits- 
erscheinungen sind  klar  zergliedert,  seine  therapeutischen  ßatschläge  stehen  jedoch 
auf  recht  schwachem  Boden,  denn  er  erklärt  die  Eröffnung  des  Eiterherdes  für  gefährlich 
wegen  der  Gefahr  einer  Verletzung  der  Gallenblase  und  des  Eindringens  von  Luft. 

Beistow  trat  mit  Annesley  Budd's  Ansichten  entgegen  und  sah  die  Ulcerationen 
im  Colon  als  sekundär  an.  Murchison  ferner  widersprach  in  einer  recht  unklaren  Ab- 
handlung der  Annahme  eines  dysenterischen   Ursprungs  des  Leberabszesses. 

Die  Eroberung  Algeriens  durch  die  Franzosen  zog  dann  die  Untersuchungen  von 
Haspel,  Catteloup,  Cambay,  Dutboulau  und  Roms  nach  sich,  welche  unter  den  Truppen 
und  Bewohnern  des  neu  erworbenen  Landes  angestellt  wurden.  Sie  beschrieben  die 
Symptome,  machten  sorgfältige  Obduktionen  und  stellten  die  große  Beständigkeit  des 
gleichzeitigen  Vorkommens  von  Dysenterie  und  Leberabszeß  fest.  Die  Schuld  an  dem 
Auftreten  der  Dysenterie  schoben  sie  der  gesundheitsschädlichen  Lebensweise  der  Soldaten 
zu,  d.  h.  den  großen  Anstrengungen  bei  ungewohnter  Hitze  am  Tage,  der  schutzlosen 
Preisgabe  des  Körpers  während  der  kalten  Nächte,  der  unzweckmäßigen  und  oft  schwanken- 
den Verpflegung  und  Wasserversorgung  und  dem  Mißbrauch  geistiger  Getränke.  Haspel 
besonders  neigte  zu  der  Annahme,  daß  die  Jahreszeit  das  Auftreten  der  Erkrankung  an 
Leberabszeß  beeinflusse,  hielt  aber  an  dem  Vorhandensein  eines  spezifischen  Keimes  oder 
Miasmas,  eines  „genie  inconnu"  als  Ursache  der  Dysenterie  fest,  wogegen  klimatische 
Schwankungen  usw.  nur  als  prädisponierend  eine  sekundäre  Rolle  spielen  sollten. 

Dutrotjlau,  welcher  in  dieser  Hinsicht  —  etwas  unklar  —  verschiedene  Grade  von 
Spezifizität  aufstellt,  nimmt  an,  daß  Dysenterie  ungleich  der  Malaria  nicht  endemisch  an 
einer  Örtlichkeit  hafte,  sondern  als  bestimmte  Seuche  den  Bewegungen  von  Truppen- 
körpern ,  dem  Auftreten  einer  Hungersnot  usw.  folge  und  deswegen  von  erstklassiger 
Spezifizität  sei. 

Laveban,  Kelsch  und  Kibner  und  andere  haben  unsere  Kenntnisse  besonders  in 
•anatomischer  Beziehung  erweitert. 

Die  Arbeit  von  Sachs  hat  offenbar  die  Grundlage  für  viele  folgenden  Beiträge  zur 
Symptomatologie  des  tropischen  Leberabszesses  abgegeben.  Derselbe  war  während  einer 
mehrjährigen  Tätigkeit  in  Kairo  in  der  Lage,  die  Krankheit  bei  verschiedenen  Rassen 
und  unter  verschiedenen  Verhältnissen  kennen  zu  lernen,  wobei  seine  Beobachtungen 
bemerkenswerter  Weise  nicht  auf  soldatisches  Material  beschränkt  blieben.  Nach  sorg- 
fältiger und  gründlicher  Schilderung  der  Symptome  gibt  er  der  Überzeugung  Ausdruck, 
daß  die  Abszesse  das  Ergebnis  der  Blutüberfüllung  und  Schwellung  der  Leber  sind, 
welche  im  heißen  Klima  infolge  unvernünftigen  Genusses  von  zu  reichlicher  und  zu 
^scharfer  Kost  und  Mißbrauchs  geistiger  Getränke  entstehen.  Die  Dysenterie  dagegen  ist 
nach  seiner  Ansicht  eher  sekundär  als  die  unmittelbare  Ursache  der  Lebervereiterung. 
Zur  Unterstützung  dieser  Theorie  führt  er  die  Tatsache  an,  daß  die  überwältigende 
Mehrzahl  der  Fälle  bei  Männern  vorkommt  und  daß  Frauen,  welche  erkranken,  meistens 
Pacchus  huldigen ! 

Lange  vorher,  1854,  hatte  Waring  schon  seine  statistischen  Studien  über  die 
Pathologie  Lidiens  geschrieben.  Dieselben  sind  jedoch  heute  noch  wertvoll  und  werden 
wieder  und  wieder  in  diesem  Kapitel  zur  Sprache  kommen. 
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Ätiologie  und  Vorkommen. 

Eine  neue  Zeit  brach  für  die  Erforschung  dieser  KranMieiten  an,  als  das 
Augenmerk  der  Beobachter  auf  die  Entdeckung  des  eigentlichen  ätiologischen  Faktors, 
der  spezifisch-pathogenen  Substanz,  gerichtet  wurde,  deren  Verschleppung  aus  den 
ülcerationen  der  Darmschleimhaut  durch  die  Pfortader  in  die  Leber  Budd  mit 
klarem  Blick  erkannt  hatte. 

Verschiedene  Autoren,  Lambl,  Cunningham  u.  a.  hatten  in  den  Darment- 
leerungen von  an  Cholera  und  Enteritis  leidenden  Menschen  Amöben  gefunden, 
aber  LÖSCH  beschrieb  als  erster  diese  im  Stuhle  eines  Ruhrkranken  angetroffenen 
Amöben  genauer  und  stellte  dieselben  unter  den  Namen  Amoeba  coli  als  Er- 
reger der  Dysenterie  auf.  R.  Koch,  welcher  den  Darminhalt  Dysenteriekranker  in 
Ägypten  studierte,  fand  ebenfalls  die  Amöben  und  konnte  dieselben  in  zwei  Fällen, 
welche  mit  Leberabszeß  kompliziert  waren,  in  der  Leber  nachweisen.  Auch  Kartulis 
lieferte  aus  Ägypten  eine  Reihe  von  wertvollen  Beiträgen  zur  Frage  der  Beziehungen 
zwischen  tropischem  Leberabszeß  und  Ruhr  und  betonte  besonders  das  Vorkommen 
von  Amöben  in  einer  großen  Anzahl  solcher  Fälle.  Gleichzeitig  fand  K.  aber  neben 
den  Amöben  in  den  Eiterherden  pathogene  Mikrokokken  und  folgerte  daraus,  daß 
diese  Amöben  einen  wichtigen  ätiologischen  Faktor  bei  der  Entstehung  der  Dysenterie 
und  ihrer  Komplikationen  in  der  Leber  darstellen  und  zwar  dadurch,  daß  dieselben 
den  Boden  für  die  Eitererreger  vorbereiten  und  sie  aus  dem  Darmkanal  in  die  Leber 
mit  sich  führen.  Kartulis  trennte  jedoch  von  den  dysenterischen  Abszessen  eine 
andere  Gruppe,  die  sogenannten  idiopathischen  tropischen  Abszesse,  Avelche  seiner  An- 
sicht nach  durch  von  den  Verdauungswegen  her  eindringende  Bakterien  hervorgerufen 
werden,  wobei  Alkoholismns,  Erkältungen  usw.  eine  prädisponierende  Rolle  spielen. 
Diesen  Erkrankungen  schenkte  er  jedoch  wenig  Beachtung  und  stellte  nur  fest,  daß 
sie  hauptsächlich  bei  Männern  reiferen  Alters,  selten  bei  Frauen  und  Kindern  vor- 
kommen. Charakteristische  Veränderung  fand  K.  hierbei  im  Darmkanal  nicht,  wohl 
aber  verschiedene  Schleimhautläsionen,  welche  Krankheitserregern  den  Zutritt  zum 
Pfortaderkreislauf  ermöglichen. 

In  diesen  idiopathischen  Abszessen  fand  derselbe  Beobachter  verschiedenemal 
den   Staphylococcus   pyogenes  aureus,  während   andere   steril  waren.     Anatomisch  ■ 
unterscheiden  dieselben  sich  durch  nichts  von  den  dysenterischen  Abszessen. 

Den  in  dysenterischen  Leberabszessen  gefundenen  Amöben  widmete  Kartulis 
seine  besondere  Aufmerksamkeit,  überimpfte  sie  in  das  Rektum  von  Katzen  und 
anderen  Tieren  und  suchte  Reinkulturen  anzulegen. 

Die  Impf  versuche  waren  erfolgreich  und  führten  zu  ruhrähnlichen  Veränderungen. 
Zu  seinen  Kulturen  züchtete  K.  ähnliche  Amöben  wie  die  in  den  dysenterischen 
Stühlen  vorgefundenen.  Neuere  Untersuchungen  von  Kruse  und  Pasquale  haben 
aber  gezeigt,  daß  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  Kartulis  bei  seinen  Versuchen  mit 
einer  anderen  Amöbenart  gearbeitet  hatte,  deren  Sporen  auf  Stroh  gefunden  werden 
und  natürlich  auch  in  dem  von  Kartulis  verwandten  unsterilisierten  Strohaufguß 
erscheinen  müssen. 

Osler  beschrieb  in  Amerika  als  erster  die  Amöben  aus  dem  Eiter  eines 
Leberabszesses,  seinen  Beobachtungen  folgten  zahlreiche  andere,  welche  zu  der 
Arbeit  von  Councilman  und  Lafleur  führten,  worin  eine  Reihe  von  Dysenterie- 
fällen, manche  mit  Leberabszeß  kompliziert,  klinisch  und  anatomisch  studiert 
worden  sind. 

Die  Verfasser  kamen  zu  dem  Ergebnis,  daß,  mag  man  einen  idiopathischen 
tropischen  Leberabszeß  anerkennen  oder  nicht,  eine  wohldefinierbare  Form  der  Dys- 
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enterie  bestellt,  welche  ausschließlich  durch  die  Amoeba  coli  hervorgerufen  wird,  welche 
von  der  Bauchhöhle  aus  in  die  Leber  eindringt.  Auf  die  durch  die  Amöben  ver- 
Tu-sachten  feineren  pathologischen  Vorgänge  kommen  wir  noch  zurück.  Dann  folgte 
die  äußerst  wichtige  Veröffentlichung  von  Kkuse  und  Pasquale  über  Leberabszesse 
mit  der  Komplikation  Dysenterie.  K.  und  P.  fanden  die  Amöben  regelmäßig  vor,  fast 
immer  zusammen  mit  Bakterien,  welche  sie  nicht  als  spezifisch  ansehen.  Sie  teilen 
jedoch  ebensowenig  die  Anschauung  von  CoimciLMAN  und  Lafleur,  daß  diese 
Bakterien  bei  der  Entstehung  der  Darmgeschwüre  und  der  Lebervereiterung  gar 
keine  Eolle  spielen,  wie  die  von  Kartulis,  wonach  die  Amöben  den  Bakterien  den 
Weg  bereiten.  Kulturversuche  gelangen  denselben  nicht,  wohl  aber  Übertragung 
von  Ruhr  dm-ch  Einspritzung  frischer  Entleerungen  in  den  Darm  von  Katzen  und 
anderen  Tieren.  Besonderen  Nachdruck  legen  die  Autoren  auf  die  Existenz  ver- 
schiedener, auch  ganz  unschädlicher,  Abarten  von  Amöben,  im  Darme  gesunder 
Menschen,  wie  es  schon  früher  Cunningham,  Grassi  und  andere  angenommen 
hatten.  Diese  Ansicht  wird  aber  von  Musgrave  und  Clegg  in  ihrer  neuesten  Arbeit 
heftig  bekämpft,  welche  es  für  unerwiesen  halten,  daß  Amöben  irgend  welcher  Art 
längere  Zeit  im  normalen  Darmkanal  am  Leben  bleiben  können  und  irgend  einer 
der  von  ihnen  in  Verbindung  mit  verschiedener  Bakterien  erfolgreich  gezüchteten 
Amöbentypen  verschiedenster  Herkunft  jemals  pathogen  werden  könne. 

Seit  Veröffentlichung  dieser  Untersuchungen  besteht  die  einschlägige  Literatur 
vorwiegend  aus  Beschreibungen  einer  großen  Zahl  von  Fällen,  in  welchen  der  Nach- 
weis der  Amoeba  dysenteriae  bei  Dysenterie  und  Leberabszeß  erfolgt  ist.  In  den 
letzten  Jahren  aber  ist  der  bakteriologischen  Erforschung  der  tropischen  Dysenterie 
und  ihrer  Komplikation  sowohl  im  sporadischen  wie  epidemischen  Vorkommen  mehr 
Aufmerksamkeit  geschenkt  worden,  und  diese  Studien  machten  die  pathogene  Be- 
deutung der  Amöben  wieder  zweifelhaft.  Verschiedene  Beobachter,  Chantemesse, 
WiDAL,  Grigorieff  Und  andere  fanden  Bazillen  bei  Dysenterie  und  nehmen  einen 
engen  Zusammenhang  derselben  mit  der  Krankheit  als  wahrscheinlich  an.  Ogata 
isolierte  einen  Bazillus,  den  er  als  die  Ursache  der  japanischen  Dj^senterie  ansah. 
Zancarol  schrieb  dem  Streptococcus  pyogenes  die  Fähigkeit  zu,  Dysenterie  und  im 
Anschluß  daran  Leberabszeß  hervorzurufen,  während  Kruse  und  Pasquale  verschie- 
dene Mikroorganismen  wahrnahmen,  von  denen  Staphylokokken,  Streptokokken  und 
ein  dem  Erreger  des  Abdominaltyphus  ähnlicher  Bazillus  die  wichtigsten  sind. 

Der  Bacillus  coli  ist  von  manchem  als  das  spezifische  infektiöse  Agens  an- 
gesehen worden,  Celli  und  Fiocca  haben  eine  Abart  desselben  geradezu  als 
Bacterium  dysenteriae  beschrieben. 

Von  größerer  Bedeutung  als  diese  Untersuchungen,  denen  eine  bestimmte 
Schlußfolgerung  unmöglich  ist,  sind  die  Beobachtungen  von  Shiga,  Kruse,  Flexner 
und  Strong.  In  Japan,  Deutschland,  Amerika  und  auf  den  Philippinen  isolierten 
dieselben  identische  Mikroorganismen,  welche  ohne  Zweifel  die  Erreger  wenigstens 
einer  großen  Anzahl  von  Dysenteriefällen  sind.  Die  kulturellen  und  inorphologischen 
Eigenschaften  derselben,  welche  diese  Mikroorganismen  der  Colongruppe  nahe  bringen, 
brauchen  hier  nicht  beschrieben  zu  werden,  besonders  wichtig  aber  ist  ihre  Eigen- 
schaft, diu-ch  das  Blut  Dysenteriekranker  agglutiniert  zu  werden.  (Vgl.  Kapitel 
Bazillenrulu-  in  Bd.  n.) 

"Wenn  nun  auch  manche  Fälle  von  tropischer  und  sonstiger  Dysenterie  wahr- 
scheinlich an  das  Vorkommen  dieser  Mikroorganismen  gebunden  sind,  so  ist  damit 
nicht  jeglicher  Anteil  der  Amöben  an  der  Entstehung  der  Dysenterie  ausgeschlossen. 
Zweifel  sind,  wie  schon  oben  angedeutet,  in  dieser  Hinsicht  allerdings  laut  geworden, 
besonders  Tveil  die  Züchtung  von  Reinkulturen  und  damit  die  experimentelle  Wieder- 
erzeugung der  Dysenterie  noch  nicht  gelungen  ist. 
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Stkong  beleiiclitet  in  seiner  äußerst  wichtigen  Arbeit  diesen  Punkt  besonders. 
Derselbe  konnte  auf  den  Philippinen  bei  bestimmten  Typen  von  Dysenterie,  be- 
sonders bei  sehr  rasch  verlaufenden,  aber  auch  in  einigen  subakuten  und  chronischen 
Fällen  den  Bacillus  dysenteriae  Shiga's  isolieren.  Die  pathologischen  Veränderungen 
im  Darm  waren  in  diesen  Fällen  bedeutende  Hyperämie  und  Ödem  mit  entzünd- 
licher Exsudation  und  oberflächlicher  Nekrose.  Leberabszesse  kamen  im  Zusammen- 
hang mit  diesen  Läsionen  nicht  vor,  auch  wurden  keine  Amöben  im  Darminhalt 
vorgefunden. 

In  einer  anderen  typischen  Reihe  von  Fällen  Stkong's  aber  sind  Amöben  in 
den  Darmgeschwüren  und  Fäces  nachweisbar  und  zwar  dort,  wo  Leberabszesse  mit 
Yorliebe  auftreten  und  der  Bacillus  dysenteriae  Shiga's  nicht  gefunden  wird,  ebenso- 
wenig wie  das  Blut  diese  Bazillen  agglutiniert.  Unter  seinen  sorgfältig  beobachteten 
111  Fällen  mit  nachfolgender  Obduktion  konnte  Strong  79  Fälle  von  Amöbendysenterie 
und  32  Fälle  von  infektiöser  Dysenterie  unterscheiden  und  hält  sich  für  berechtigt, 
auf  den  Philippinen  diese  zwei  Typen  scharf  voneinander  zu  trennen,  so  daß  die 
Amöbendysenterie  ein  bestimmtes  Krankheitsbild  darstellt  mit  den  Amöben  als 
wesentlichen  ätiologischen  Faktor. 

Für  das  Vorkommen  eines  idiopathischen  Leberabszesses  liegen  keine  un- 
anfechtbaren Beweise  vor.  Das  beliebteste  Argument  für  diese  Sonderexistenz  ist  das 
Fehlen  der  dysenterischen  Veränderungen  im  Darmkanal,  tatsächlich  besteht  dieser 
Umstand  aber  nicht,  da  die  pathologischen  Vorgänge  in  manchen  Fällen  von  Amöben- 
infektion so  unbedeutend  sein  können,  daß  sie  keinerlei  Krankheitserscheinungen 
hervorrufen  und  bei  der  Sektion  dem  Auge  entzogen  sind.  Beispiele  dieser  Art 
werden  weiter  unten  eingehend  besprochen  werden.  In  solchen  Fällen  können  die 
Schleimhautgeschwüre  rasch  spurlos  heilen,  während  der  Leberabszeß  zur  voUen 
Entwicklung  gelangt ;  sie  kommen  besonders  in  den  Tropen  vor,  wo  die  Amöben  im 
Übermaß  vorhanden  sind.  Nicht  einmal  das  Fehlen  der  Amöben  im  Abzeßinhalt 
ist  ein  G-egenbeweis,  denn  bekanntlich  verschwinden  letztere  ganz  oder  größtenteils 
selbst  in  Abszessen,  welche  zweifellos  mit  Amöbendysenterie  zusammenhängen. 

Der  Bakterienbefund  in  den  Abszessen  ist  sehr  mannigfaltig  und  entspricht 
im  großen  und  ganzen  den  Fällen  mit  deutlichem  Amöbenvorkommen,  auch  die 
pathologische  Anatomie  zeigt  nicht  die  geringste  Abweichung,  so  daß  eine  besondere 
Beschreibung  überflüssig  ist.  Die  Annahme  eines  idiopathischen  Leberabszesses  ist 
also  unhaltbar  und  weitere  Forschungen  werden  dahin  führen,  daß  solche  FäUe  den 
durch  Amöben  hervorgerufenen  Abszessen  zugezählt  werden. 

Die  geschichtliche  Entwicklung  der  Lehre  vom  Leberabszeß  gipfelt  in  der 
Erkenntnis,  daß  der  tropische  Leberabszeß  zweifellos  durch  das  Eindringen  be- 
stimmter Mikroorganismen  verursacht  wird,  wobei  der  Einfluß  des  warmen  Klimas 
und  unregelmäßige  Lebensweise  mit  Alkoholmißbrauch  und  übermäßigem  Genuß 
scharf  gewürzter  Speisen  eine  prädisponierende  Rolle  spielen  können. 

Die  große  Mehrzahl  dieser  Fälle  tritt  im  Zusammenhange  mit  einer  besonderen, 
durch  die  Amoeba  coli  oder  dysenteriae  hervorgerufenen  Form  der  Dysenterie  auf, 
wobei  die  Amöben  gewöhnlich  auch  im  Abszeßinhalt  gefunden  werden.  Die  neben 
den  Amöben  vorkommenden  Bakterien  sind  so  inkonstant  vorhanden,  daß  die  An- 
nahme einer  pathogenen  Bedeutung  derselben  bei  der  Entstehung  des  Leberabszesses 
zurückgewiesen  werden  muß.  Wir  sehen  deswegen  die  tropischen 
Leberabszesse  im  wesentlichen  als  Amöbenabszesse  an. 

Aus  der  geschichtlichen  Entwicklung  unserer  Kenntnisse  über  den  Leber- 
abszeß geht  hervor,  daß  die  Autoren  einstimmig  der  durch  Übersiedlung  aus  dem 
gemäßigten  in  das  tropische  E^ima  bedingten  Änderung  der  äußeren  Lebensverhält- 
nisse wenigstens   die  Bedeutung    eines   prädisponierenden   ümstandes   zuschreiben. 
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um  zu  erkennen,  ob  nicht  einzelnen  Verhältnissen  hierbei  übertriebene  Bedeutung 
beigelegt  wird,  müssen  wir  näher  darauf  eingehen  und  prüfen,  welchen  Einfluß  auf 
■  die  Empfänglichkeit  der  einzelnen  Person  Umstände  wie  Geschlecht,  Alter,  Lebens- 
stellung, Beschäftigung  usw.  habe. 

Geschle  cht.  Es  steht  allgemein  fest,  daß  männliche  Individuen  viel  häufiger 
an  Leberabszeß  erkranken  als  Aveibliche.  Waking  fand  unter  300  Fällen  das  weib- 
liche Geschlecht  nur  neunmal  vertreten,  also  in  3  %.  Eouis  in  Algier  fand  eine 
Beteiligung  des  weiblichen  Gesclilechts  von  3,1  ^/o  in  258  Fällen,  während  Sachs, 
dessen  Beobachtungen  im  Gegensatz  zu  den  erstgenannten  fast  nur  über  militärisches 
Material  verfügender  Autoren  die  Gesamtbevölkerung  betreffen,  unter  111  Kranken 
nur  6  Frauen  (5,3%)  anführt.  Eine  unserer  eigenen  Listen  weist  unter  118  Fällen 
von  Amöbendysenterie  107  Männer  und  11  Frauen  auf,  und  von  den  28  bei  diesen 
Kranken  zur  Entwicklung  gelangten  Leberabszessen  betrafen  nur  2  Frauen. 

Eine  Erklärung  für  dieses  verschiedene  Verhalten  der  Geschlechter  ist  schwer 
zu  finden.  Im  allgemeinen  wird  eine  ungleiche  Disposition  weniger  für  die  Euhr 
als  für  die  Abszeßbildung  angenommen.  Unsere  Tabelle  von  118  Fällen  un- 
zweifelhafter Amöbeninfektion  mit  nur  11  weiblichen  Kranken  spricht  aber  für  einen 
solchen  Unterschied;  möglicherweise  haben  andere  Statistiker,  welche  gleiche  Emp- 
fänglichkeit gegenüber  der  Dysenterie  bei  beiden  Geschlechtern  fanden,  sich  nicht  auf 
die  Amöbendysenterie  beschränkt,  sondern  FäUe  der  bazillären  Form  mit  aufgenommen. 

Wenn  wir  eine  klare  Vorstellung  davon  hätten,  wo  die  Amöben  außerhalb 
des  menschlichen  Körpers  zu  suchen  sind,  so  könnten  wir  es  uns  vielleicht  denken, 
wie  die  Ansteckung  des  mehr  außerhalb  des  Hauses  lebenden  und  in  den  ver- 
schiedensten Berufsarten  tätigen  Mannes  stattfindet,  während  das  mehr  seßhafte 
und  zurückgezogen  lebende  "Weib  verschont  bleibt.  Jedenfalls  muß  man  der  An- 
nahme Raum  geben,  daß  die  Amöben,  welche  Euhr  und  Lerabszesse  hervorrufen, 
weniger  allgemein  verbreitet  sind,  als  die  gewöhnlichen  ubiquitären  Eiterkokken. 
Wären  letztere  die  alleinige  Ursache  des  Leberabszesses,  so  wäre  die  relative  Im- 
munität des  weiblichen  Geschlechts  unerklärlich. 

Alter.  Waring  schließt  aus  seiner  Statistik,  daß  die  Mehrzahl  der  Leber- 
abszesse im  Alter  von  21 — 25  Jahren  auftritt. 

Seine  Fälle  verteilen  sich  wie  folgt: 

Im  Alter  von  10 — 20  Jahren  waren  10  Fälle  oder  4,4     7^ 
„       „        „     21-25       „  „       59      „         „    25        «/« 

„        „        „    26-30       „  „       53      „        „    23,3     % 

„        „        „     31-35       „  „       42      „         „    18        o/o 

„        „        „    36-40       „  „       35      „         „    14        % 

„        „        „     41-45        „  „       13      „         „     5,7     % 

„        „        „    46-50       „  „         9      „         „     3,96  % 

n        n        ,1     51     55        „  „         1      „         „      0,381  "/o 

"        "        »    Ö6-70       „  „         3      „         „     1,3     % 

«        >»        »  72        „  „         1      „         „     0,44  % 

Bei  Beurteilung  dieser  Zahlen  darf  man  nicht  übersehen,  daU  dieselben  im  all- 
gemeinen militärärztlichen  Berichten  entnommen  sind,  welche  bedeutend  mehr  jüngere 
als  ältere  Männer  betreffen,  wodurch  die  Beteiligungsziffer  des  zweiten,  dritten  und 
vierten  Jahrzehnts  erhöht  erscheinen  mag.  Aber  auch  in  unserer  Reihe  von  118  Dysenterie- 
Fällen  entfällt  die  größte  Zahl,  35,  auf  das  dritte  Jahrzehnt.  Von  den  28  Fällen,  in 
denen  sich  Leberabszeß  entwickelt,  waren  8  zwischen  21  und  30  Jahre  alt,  3  zwischen 
30  und  40,  7  zwischen  40  und  50,  4  zwischen  50  und  60,  und  4  zwischen  60  und 
70  Jahre  alt.  Amberg  gelang  es,  zwölf  Fälle  von  Amöbenleberabszeß  bei  Kindern  unter 
zehn  Jahren  zusammen  zu  stellen,  ein  sehr  seltenes  Vorkommen. 
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Lebensstellung,  Beschäftigung  und  Lebensgewohnheiten  können 
nur  insofern  von  großer  Bedeutung  sein,  als  die  Infektionswahrscheinlichkeit  da- 
diu'cli  beeinflußt  wird.  In  unseren  118  Fällen  waren  die  äußeren  Yerhältnisse 
der  Eranken  sein?  verschiedenartig  und  lassen  keine  bestimmte  Schlußfolgerung  zu. 
Erst  wenn  wir  etwas  über  Yorkommen  der  Amöben  außerhalb  des  Körpers  wissen, 
werden  wir  imstande  sein,  die  Ansteckungsgefahr  flu-  das  einzelne  Individuum 
zu  beurteilen. 

In  den  militärärztlichen  Berichten,  besonders  in  den  aus  Afiika  stammenden, 
wird  besonders  auf  die  schweren  Anforderungen  hingewiesen,  welche  der  Beruf  des 
Soldaten  an  den  Körper  stellt,  und  hierin  ein  prädisponierendes  Moment  für  die 
Entstehung  unserer  Affektion  vermutet. 

Überanstrengung  durch  Märsche,  lange  und  schwierige  Übungen  zusammen 
mit  den  Extremen  von  Hitze  und  Kälte,  welchen  die  Truppen  ausgesetzt  sind, 
werden  von  den  älteren  Autoren  vielfach  direkt  für  das  Entstehen  von  Rulu'  und 
Leberabszeß  verantwortlich  gemacht. 

Diesen  Umständen  aber,  welche  in  kalten  Ländern  keineswegs  zum  Ausbruche 
von  Ruhr  zu  führen  geeignet  sind,  darf  nur  ein  gewisser  Einfluß  auf  die  Ver- 
minderung der  persönlichen  Widerstandsfähigkeit  gegenüber  der  Infektion  zu- 
geschrieben werden. 

Grewisse  Anzeichen  sprechen  dafür,  daß  eine  unmittelbare  Verletzung  die  Leber 
für  die  Infektion  und  daraus  entstehende  Vereiterung  empfänglich  macht.  Für  die 
Entstehung  der  bakteriellen  Abszesse  muß  an  dieser  Möglichkeit  festgehalten  werden, 
für  die  Amöbenabszesse  jedoch  ist  der  Zusammenhang  nicht  so  klar,  wenn  es  auch 
möglich  ist,  daß  durch  eine  Verletzung  Gewebsveränderungen  hervorgerufen  werden,  ■ 
welche  das  Wachstum  eingeschleppter  Amöben  mit  allen  Folgen  begünstigen. 

Manche  Autoren,  besonders  Sachs,  legen  großen  Nachdruck  auf  die  Wirkungen 
des  Alkoholmißbrauchs  in  den  Tropen.  Sicherlich  huldigen  viele  fremde  Zuzügler 
in  warmen  Ländern  der  Unmäßigkeit.  Besonders  unter  den  Truppen  herrschte  in 
früheren  Zeiten  unbestreitbar  die  Trunksucht  in  höchstem  Grade,  und  zu  allen  Zeiten 
war  der  gewohnheitsmäßige  Genuß  von  Wein  und  Spirituosen  aller  Art  dort  mehr 
verbreitet  als  im  gemäßigten  KHma.  Die  meisten  Reisenden  berichten,  daß  man 
tatsächlich  ein  Bedürfnis  nach  Alkohol  dort  empfindet  und  infolge  der  starken 
Schweißabsonderung  der  berauschende  Einfluß  weniger  fühlbar,  der  Verbrauch  aber 
stärker  wird  als  anderswo. 

Sachs  nimmt  sogar  an,  daß  Alkohol  in  den  Tropen  die  Eigenschaft  besitzt, 
Lebervereiterung  geradeso  hervorzurufen,  wie  er  nach  allgemeiner  Annahme  im 
kühleren  Klima  die  Cirrhosis  der  Leber  bewirkt.  Für  die  Entstehung  der  Leber- 
abszesse in  Ägypten  macht  derselbe  den  Alkoholmißbrauch  in  erster  Linie  verant- 
wortlich. Eingeborene,  welche  aus  religiösen  Gründen  sich  des  Alkohols  enthalten, 
aber  Mlwasser  trinken,  bleiben  nach  Sachs  vom  Leberabszeß  verschont,  ebenso 
Frauen,  welche  nicht  trinken,  während  vereinzelte  Säuferinnen  der  Krankheit  zum 
Opfer  fallen. 

Ohne  soweit  in-  das  Extreme  zu  gehen  wie  Sachs,  unterstützen  manche  Be- 
obachter dessen  Anschauungen.  Man  hat  in  Indien  vielfach  gesehen,  daß  Einge- 
borene, welche  im  Verkehr  mit  Europäern  am  Alkohol  Geschmack  gefunden  haben, 
mehr  an  Leberabszessen  leiden  als  Strenggläubige,  denen  diese  Hinneigung  fern  liegt. 

Auch  bei  einigen  afrikanischen  Stämmen  soll  der  Leberabszeß  erst  nach  der 
Einführung  des  Schnapses  Verbreitung  gewonnen  haben.  Mense  sah  1885 — 1887 
am  mittleren  Congo,  wohin  die  europäischen  Spirituosen  wegen  der  schlechten  Ver- 
kehrsverhältnisse noch  nicht  vorgedrungen  waren,  keinen  Fall  von  Leberabszeß. 
L.  Rogers  kommt  in  einer  neueren  Abhandlung  über  den  Zusammenhang  zwischen 


Tropische  Leberkranklieiten.  33 

Rulu"  und  Leberabszeß  zu  dem  Schlüsse,  daß  erstere  zwar  der  wesentlichste  ätio- 
logische Faktor  ist,  aber  der  Alkoholmißbrauch  eine  wichtige  prädisponierende  Rolle 
spielt.  Die  Mehrzahl  seiner  Fälle  zeigten  alkoholische  Exzesse  in  ihrer  Yorgeschichte. 
Sachs  und  andere  legen  der  schädigenden  Einwirkung  einer  überreichlichen 
Ernährung  große  Bedeutung  bei.  Nach  ihrer  Ansicht  wird  dadurch  die  Leber- 
tätigkeit übermäßig  gesteigert  und  eine  die  Abszeßbildung  begünstigende  Blutüber- 
füllung hervorgerufen.  Besonders  schädlich  sind  nach  Sachs  die  in  den  Tropen  be- 
liebten außerordentüch  scharf  gewürzten  und  gepfefferten  Speisen,  deren  Einwirkung 
auf  die  Leber  der  Alkoholwirkung  ähnlich  ist.  Sachs  hält  ohne  weiteres  eine  solche 
Nahrung  für  die  unmittelbare  Entstehungsursache  des  Leberabszesses,  während 
spätere  Beobachter  höchstens  einen  schwächenden  und  prädisponierenden  Einfluß 
derselben  gegenüber  einer  Infektion  annehmen. 

Wir  kommen  damit  zu  der  Einwirkung  des  heißen  Klimas  überhaupt, 
worüber,  wie  schon  bei  Besprechung  der  Tropenleber  hervorgeht,  viel  Literatur 
vorliegt.  Besonders  englische  Ärzte  in  Indien  und  französische  in  Nordafrika  haben 
sich  mit  dieser  Frage  beschäftigt  und  vielfach  angenommen,  daß  die  Krankheit 
geradezu  durch  die  große  Hitze  in  Yerbindung  mit  dem  hohen  Feuchtigkeitsgehalte 
der  Tropenluft  entstände,  besonders  bei  raschen  und  bedeutenden  Temperatur- 
schwankungen und  dadui'ch  bewirkter  plötzhchen  Abkühlung  und  Aufhören  der 
Schweißabsonderung  (Dutkoülau,  Roms). 

Haspel,  Dutroulau  u.  a.  erkannten  aber  zugleich,  daß  diese  Umstände  allein 
ein  solches  Krankheitsbild  nicht  hervorrufen  können,  indem  Haspel  erklärte,  daß 
z.  B.  in  Oran  und  an  anderen  Plätzen,  wo  Ruhr  und  Leberabszeß  endemisch  sind, 
noch  ein  „genie  inconnu"  neben  den  kümatischen  Einflüssen  wirksam  sein  müßte  und 
Dutroulau  ebenfalls  bestimmt  von  einem  unbekannten  aber  spezifischen  Agens 
sprach,  welches  „dieser  Krankheit  eine  Spezifizität  ersten  Ranges  verliehe". 

Wenn  das  feuchtwarme  Klima  mit  seinem  eigenartigen  Einfluß 
auf  Blutumlauf ,  Atmung  usw.  auch  noch  so  hochgradig  schwächend 
wirkt,  so  beruht  doch  dessen  Hauptbedeutung  für  die  Entstehung 
des  Leberabszesses  auf  der  Begünstigung  des  AmöbeuAvachstums 
außerhalb  des  menschlichen  Körpers. 

Wir  sind  gewiß  von  der  Wahrheit  nicht  weit  entfernt,  wenn  wir  annehmen, 
daß  die  jetzt  allgemein  als  wesentlicher  Faktor  für  die  Entstehung  der  Krankheit 
betrachteten  Amöben  nach  ihrer  Entleerung  aus  dem  Darmkanai  nicht  sofort  ab- 
sterben, sondern  irgendwo  günstige  Yerhältnisse  für  ihr  Fortleben  außerhalb  des 
menschlichen  Körpers  finden  können.  Yielleicht  können  diese  auch,  wie  Celli  und 
FioccA  es  für  andere  Amöben  nachgewiesen  haben,  durch  Einkapselung  verhältnis- 
mäßig widerstandsfähig  werden.  Man  kann  sich  leicht  vorstellen,  wie  sie  dann 
völlig  eingetrocknet  und  umher  verstäubt  als  gelegentliche  Yeruureinigung  von 
Speisen,  z.  B.  frischem  Gemüse  und  dgl.,  wieder  in  einen  neuen  menschlichen  Wirt 
eindringen.  Noch  wahrscheinlicher  aber  ist  es,  daß  dieselben  durch  Yermittlung 
von  Trinkwasser,  worin  sie  einen  Teil  ihrer  Existenz  verbringen  mögen,  in  den 
neuen  Wirtskörper  gelangen. 

MusGRAVE  und  Clegg  haben  in  der  Tat  in  ihren  Amöbenkulturen  verschie- 
dener Herkunft  solche  enzystierte  Dauerformen  beschrieben.  In  unserem  Laboratorium 
zeigten  nach  ihrer  Methode  aus  den  Stühlen  von  an  Amöbenruhr  leidenden  Kranken 
gezüchtete  Kulturen  dieselben  Cystenformen,  deren  Lebensfähigkeit  sehr  groß  sein 
muß,  da  sie  noch  nach  monatelangem  Liegen  der  Kultur  immer  wieder  Wachstum 
zeigten. 

Es   scheint  hiernach,  daß   ähnliche  Yerhältnisse,  wie    bei    der  Übertragung 
von    Typhus,    auch   bei    der   Yerbreitung   von    Amöbendysenterie    und    Leber- 
Meiise,,  Handbucli  der  Tropenkrankheiten.    III.  3 
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abszeß  vorwalten.  Der  Versuch,  einen  Zusammenhang  zwischen  den  einzelnen 
Fällen  von  Amöbendysenterie  nachzuweisen,  ist  aber  bis  jetzt  noch  kaum  ge- 
macht Avorden,  ebensowenig  ist  es  mir  bekannt,  daß  ein  epidemischer  Ausbruch 
von  Amöbendysenterie  auf  Ansteckung  durch  einen  bestimmten  Fall  oder  eine 
bestimmte  Infektionsquelle,  sei  es  Wasser  oder  feste  Nahrung,  zurückgeführt 
worden  wäre.  Solche  Untersuchungen  versprechen  aber  von  Erfolg  gekrönt  zu 
werden.  Leicht  verständlich  ist  es,  daß  ein  feuchtwarmes  Klima  für  die  Entwick- 
lung von  Amöbendysenterie  und  Leberabszeß  darum  günstiger  ist,  weil  es  für  die 
Existenz  von  Amöben  unabhängig  vom  menschlichen  Körper  günstige  Bedingungen 
bietet.  Der  bloße  klimatische  Einfluß  auf  den  Wirtskörper  ist  daneben  wahrschein- 
lich von  \iel  geringerer  Bedeutung. 

Die  Fälle,  welche  aus  allen  Teilen  der  Vereinigten  Staaten  uns  zu  Augen  ge- 
kommen sind,  gestatten  keinerlei  Rückschluß  auf  die  Quelle  der  Infektion.  In  einem 
Falle  z.  B.  wurden  zwei  Knaben,  Brüder,  welche  in  einem  Hause  lebten,  und  eine 
im  Nachbarhause  wohnende  Frau  von  Amöbendysenterie  befallen,  aber  es  ist  nicht 
sicher,  daß  dieselben  stets  ihr  Trinkwasser  derselben  Stelle  entnahmen,  und  daß 
nicht  nur  ein  zufälliges  Zusammentreffen  vorliegt.  Auch  die  Literatur  erlaubt  keine 
bestimmte  Schlußfolgerung  in  dieser  Hinsicht.  Am  erfolgreichsten  könnte  man 
sicherlich  der  Frage  auf  dem  bei  dem  Studium  lokaler  Typhusepidemien  eingeschla- 
genen Wege  nahe  treten,  wenn  es  möglich  wäre,  einen  kleinen  Ort  zu  finden,  wo  die 
Krankheit  häufig  und  eine  genaue  Untersuchung  und  Überwachung  der  Wasser-  und 
Nahrungsversorgung  sowie  der  gesamten  hygienischen  Verhältnisse  möglich  ist. 

ScHEUBE  teilt  nach  Stokes  mit,  daß  in  Java  die  Sterbliclikeit  an  Ruhr  unter 
den  Soldaten  des  niederländisch -indischen  Heeres  von  1869 — 1878  13°/oo  betrug. 
1875  wurde  der  erste  artesische  Brunnen  angelegt,  und  viele  andere  folgten.  1879 
bis  1883  war  die  Sterblichkeit  schon  auf  4,3^/00  und  1884—1888  auf  0,7  "/oo  ge- 
sunken, und  seit  jener  Zeit  ist  unter  den  mit  gutem  Wasser  versorgten  Truppen 
die  Krankheit  so  gut  wie  unbekannt. 

Dieselben  günstigen  Folgen  hatte  die  Verbesserung  der  Wasserversorgung  in 
den  französischen  und  englischen  Kolonien. 

In  früheren  Jahren  wurde  über  den  Zusammenhang  zwischen  tropi- 
schem Leberabszeß  und  Malaria  viel  gesprochen  und  geschrieben.  AiWES- 
LEY  und  andere  ältere  Beobachter  hielten  den  Einfluß  der  Malaria  in  dieser  Hin- 
sicht für  sehr  bedeutend.  Jacquot  war  wohl  der  erste,  welcher  mehr  kritisch  an  die' 
Frage  heranging  und  die  Folgen  von  Malaria  und  Ruhr  auseinander  zu  halten  suchte. 

Mit  unseren  heutigen  exakteren  Kenntnissen  über  die  Malaria  finden  wir  tat- 
sächlich keinen  Zusammenhang  zwischen  beiden  Krankheiten. 

Nur  mit  einer  Form  von  Dysenterie  —  um  zu  einer  bereits  oben  teilweise 
erörterten  Frage  zurückzukehren  —  ist  der  tropische  Leberabszeß  innig  verbunden. 
Es  ist  erwiesen,  daß  man  nicht  in  allen  Ländern,  wo  Dysenterie  vorkommt,  Leber- 
abszesse findet,  aber  in  allen  Gegenden,  wo  Leberabszesse  beobachtet  werden,  herrscht 
Dysenterie,  und  diese  Tatsache  findet  ihre  Erklärung  in  dem  Bestehen  von  Dysenterie- 
formen, welche  durch  Amöben,  und  anderen,  welche  durch  Bakterien  hervorgerufen 
werden.  Ferner  ist  kein  deutlicher  Zusammenhang  zwischen  der  Schwere  der 
Dysenterie  und  der  Häufigkeit  des  Leberabszesses  in  einer  bestimmten  Gegend  oder 
zu  einer  gewissen  Jahreszeit  erkennbar,  wofür,  wie  wir  später  sehen  werden,  der 
pathologisch-anatomische  Befund  in  den  einzelnen  Fällen  eine  Erklärung  liefert.  Die 
engen  Beziehungen  zwischen  beiden  Krankheiten  sind  heutzutage  so  allgemein  aner- 
kannt, daß  wohl  niemand  mehr  zu  behaupten  wagt,  daß  Leberabszesse  unabliängig 
von  Ruhr  seien.  Es  sind  aber  natürlich  Irrtümer  über  die  Natur  des  Abszesses  und 
über  das  Bestehen  und   die  Natur  dysenterischer  Läsionen  im  Darmkanal  möglich 
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und  deswegen  Statistiken,  welche  auf  alten,  vor  der  genauen  Kenntnis  und  dem. 
Nachweis  der  ätiologischen  Faktoren  gemachten  Beobachtungen  beruhen,  mit  Yorsicht 
zu  beurteilen. 

So  fanden  KJELSCHund  Kjenek,  daß  von  314  Leberabszessen  268  dysenteri- 
schen Ursprungs  waren  und  Kaetulis  dasselbe  für  55 — 60  *^/o  seiner  Fälle.  "Warestg 
beobachtete,  daß  von  204  Fällen  das  Colon  ulzeriert  war  in  147,  nicht  ulzeriert  in  51, 
in  3  Fällen  Narben  und  in  3  anderen  Fällen  Erosionen  aufwies.  Rogers  sah  in  90,48  % 
von  63  Fällen  bestimmte  Anzeichen  von  Dysenterie  und  erklärt  mit  Eecht,  daß 
weder  klinische  noch  pathologisch-anatomische  Merkmale  allein  zur  Annahme  des 
früheren  Bestehens  von  Dysenterie  ausreichen,  sondern  daß  beide  vorliegen  müssen. 

Von  unseren  28  Fällen  von  Amöbenleberabszeß  ließen  25  entweder  klinisch, 
oder  anatomisch  Amöbendysenterie  erkennen,  obgleich  in  2  von  diesen  FäUen  nur 
die  Narben  alter  Greschwüre  vorhanden  waren.  In  den  3  übrigen  Fällen  erschien 
das  Darmrohr  2  mal  bei  der  Obduktion  normal,  und  im  dritten  Falle,  bei  welchem 
keine  Leichenöffnung  stattfand,  Avaren  anamnestisch  Durchfälle  oder  das  Vorkommen 
von  Amöben  in  den  Darmentleerungen  nicht  festzustellen.  Hiernach  scheint  die 
Zahl  der  Fälle,  wo  bei  deutlich  entwickeltem  Leberabszeß  keine  Dysenterie  ge- 
funden wird,  bei  allen  statistischen  Aufstellungen  innerhalb  der  Fehlergrenze  wahr- 
scheinlichen IJrrtums  zu  liegen,  und  wir  dürfen  wohl  annehmen,  daß,  wenn  sichere 
Ermittlungen  in  jeder  Richtung  stets  möglich  wären,  bei  allen  diesen  Abszessen  der 
dysenterische  Ursprung  sichergestellt  werden  könnte.  Die  entfernte  Möglichkeit, 
daß  Amöben  Zugang  zur  Leber  finden  können,  ohne  beim  Durchdringen  der  Darm- 
schleimhaut dysenterische  Veränderungen  hervorzurufen,  kann  allerdings  nicht  mit 
Bestimmtheit  geleugnet  werden. 

Aufstellungen  über  das  Vorkommen  von  Leberabszeß  in  einer  bestimmten 
Zahl  von  Dysenteriefällen  sind  wegen  der  mangelnden  Unterscheidung  zwischen  den 
verschiedenen  Dysenterieformen  oft  wenig  brauchbar  und  beweiskräftig.  Waring- 
fand  in  Indien  bei  tödlichen  DysenteriefäUen  Leberabszesse  im  durchschnittlichen 
Verhältnis  von  1  auf  4,241.  Leberabszesse  sind  nach  ihm  am  häufigsten  in  Bombay, 
am  seltensten  in  Kalkutta.  In  der  Mitte  steht  Madras  mit  260  Ruhrtodesfällen  und 
68  Leberabszessen  auf  2758  Erkrankimgen,  was  2,462  ^/o  aller  Fälle  ergibt.  Fayrer 
nahm  an,  daß  18  *'/o  der  tödlichen  Ruhrerkrankungen  mit  Leberabszeß  einhergingen, 
und  Hirsch  beziffert  nach  einer  Zusammenstellung  aller  bekannten  Statistiken  den 
Prozentsatz  auf  19,2  d.  h.  457  Leberabszesse  bei  2377  tödlich  verlaufenen  Er- 
krankungen. 

Von  unseren  118  FäUen  litten  28  an  Leberabszeß.  Dieser  Prozentsatz  ist 
jedoch  wahrscheinlich  außergewöhnlich  hoch,  weil  viele  Kranke  gerade  wegen  des 
Leberabszesses  aus  entfernten  Staaten  in  dieses  Hospital  gebracht  wurden,  während 
zalilreiche  an  einfacher  Dysenterie  Erkrankte  in  der  Heimat  blieben. 

Im  Gegensatz  hierzu  teilt  Rogers  eine  Statistik  von  620  FäUen  von  Gefängnis- 
dj^senterie  mit,  worunter  nur  ein  Leberabszeß  zu  verzeichnen  war.  Andere  Berichte 
aus  Gefängnissen  und  ähnlichen  Anstalten,  wo  Dysenterie  gern  epidemisch  auftritt, 
und  solche,  in  denen,  wie  von  Strong  über  die  Verhältnisse  auf  den  Philippinen, 
zwischen  bazillärer  und  Amöbendysenterie  unterschieden  wird,  berechtigen  zu 
der  Frage,  ob  nicht  viele  der  in  den  Statistiken  von  Bombay,  Madras  usw.  ange- 
führten Fälle  der  bazillären  Form  der  Dysenterie  zuzurechnen  sind,  so  daß  der 
Prozentsatz  der  Leberabszesse  eigentlich  viel  niedriger  ausfallen  müßte  als  in  einer 
Zusammenstellung  unzweifelhafter  Fälle  von  Amöbendysenterie.  Das  Verhältnis  der 
verschiedenen  Dysenterieformen  zum  Leberabszeß  klarzustellen  und  abzugrenzen  ist 
hiernach  eine  wichtige  Aufgabe  für  zukünftige  Forschungen  und  Statistiken.  Die 
bisherigen  werden  durch  das  Durcheinanderwerfen  ersterer  so   sehr  entwertet,   daß 
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ich  auf  das  reiche,  außer  dem  mitgeteilten  sonst  noch  vorliegende  Zahlenmaterial 
gar  nicht  einzugehen  brauche. 

Betreffs  der  Morphologie  und  Biologie  der  Krankheitserreger,  der  Dysenterie- 
amöben, sei  auf  den  Abschnitt  Amöbenruhr  S.  5  u.  f.  verwiesen. 

Über  die  Entwicklung  einer  etwaigen  Immunität  bei  solchen  Personen, 
-welche  lange  den  schädlichen,  bei  der  Entstehung  von  Euhr  und  Leberabszeß  wirk- 
samen Einflüssen  ausgesetzt  gewesen  sind,  kann  nichts  Bestimmtes  gesagt  werden. 
Allem  Anscheine  nach  entwickeln  sich  die  meisten  Leberabszesse  bei  solchen,  welche 
schon  mehrere  Jahre  in  den  Tropen  gelebt  haben,  die  Zahl  der  Erkrankungen  nimmt 
mit  der  Fortdauer  des  Aufenthalts  in  den  Tropen  über  7  oder  8  Jahre  hinaus  be- 
ständig ab.  Ohne  Zweifel  kamen  hier,  wie  Kelsch  und  Kiener  annehmen,  mehrere 
Umstände  in  Betracht. 

Der  frisch  aus  dem  gemäßigten  Klima  ankommende  kraftstrotzende  junge  Mann 
ist  mit  den  zur  Sicherheit  der  Gesundheit  beachtenswerten  Vorsichtsmaßregeln  noch 
unbekannt,  unterzieht  sich  unüberlegt  heftiger  körperlicher  Anstrengung,  setzt  sich 
sorglos  schi'offem  Temperaturwechsel  aus  und  ist  unvorsichtig  in  bezug  auf  Nahrung 
und  Trinkwasser.  Für  ihn  ist  die  Ansteckungsgefahr  deswegen  groß.  Der  seit  Jahren 
in  den  Tropen  ansässige  Europäer  vermag  zwar  manche  Gefahren  zu  meiden,  aber 
besitzt  nicht  mehr  die  "Widerstandsfähigkeit  des  Neuankömmlings.  Seine  Energie 
ist  untergraben  und  durch  den  dauernden  niederdrückenden  Einfluß  des  Klimas  ist 
sein  Körper  so  geschwächt,  daß  er  leichter  an  Ruhr  erkrankt  und  schwerer  daran 
leidet.  Auch  die  Eingeborenen,  deren  Immunität  oder  Nicht-Immunität  viel  erörtert 
worden  ist,  sind  nach  den  vorhandenen  Statistiken  vielleicht  noch  empfindlicher  für 
die  Ansteckung  mit  Dysenterie  als  die  Ausländer,  Leberabszesse  entwickeln  sich 
jedoch  bei  ihnen  selten.  Eine  Erklärung  dieses  Yerhaltens  ist  nicht  leicht, 
neueres  Zahlenmaterial  erweckt  außerdem  gewisse  ZAveifel  an  der  Genauigkeit  der 
älteren  Zusammenstellungen.  Wenn  aber  die  Eingeborenen  in  "Wirklichkeit  ebenso 
an  Dysenterie  leiden  wie  die  "Weißen,  dann  kann  von  einer  erworbenen  oder  durch 
natürliche  Zuchtwahl  entstandenen  Immunität  keine  Rede  sein,  es  handelt  sich  dann 
nur  um  das  Fehlen  einer  Komplikation. 

Pathologische  Anatomie. 

Zahl,  Größe  und  Sitz  der  Abszesse.  Früher  glaubte  man  tropische 
oder  idiopathische  Leberabszesse  von  solchen  trennen  zu  müssen,  wo  ein  bestimmter  an 
einer  anderen  Stelle  befindlicher  Eiterherd  den  Ausgangspunkt  der  Erkrankung  bildet, 
und  stützte  sich  dabei  auf  die  vermeintliche  Tatsache,  daß  im  ersteren  Falle  meistens 
nur  ein  großer  Abszeß  vorläge,  während  bei  Lebervereiterung  infolge  von  Pyämie, 
Pyelophlebitis,  Cholangitis  usw.  gewöhnlich  zahlreiche  kleine  Eiterherde  in  der  ganzen 
Leber  zerstreut  gefunden  würden.  Spätere  Forschungen  haben  aber  ergeben,  daß 
diese  Anschauung  unhaltbar  ist  und  daß  bei  Amöbeninfektiou  der  Leber  ebensogut 
zwei  oder  drei  große  wie  hundert  oder  tausend  kleine  Abszesse  vorhanden  sein 
können. 

Die  Reihe  von  Fällen,  welcher  die  unten  folgende  Beschreibung  zugrunde  liegt, 
zeigt  bei  einer  Gesamtzahl  von  28  Fällen  11  mit  multiplen  Abszessen,  da  aber  in 
8  Fällen  die  Kranken  genasen,  oder  die  Sektion  verweigert  wurde,  so  kann  diese 
Zahl  in  "Wirklichkeit  noch  höher  sein.  "Waring  fand  in  300  Fällen  177  solitäre  und 
108  multiple  Abszesse.  Die  multiplen  Abszesse  sind  manchmal  ganz  voneinander- 
getrennt,  manchmal  fließen  dieselben  zusammen  und  bilden  ein  Netz  von  anastomo- 
sierenden  Kanälen  und  Hohlräumen  im  Gewebe.  Daneben  finden  sich  dann  noch 
zahlreiche  kleine  selbständige  Eiterherde.    ("V^gl.  Tafel  IV.) 


'landbuch  der  Tropenh-anhheiten  Bd.  III  (zu  W.  G.  MacCallum,  Tropische  Leberkrankheiten).       Tafel  IV. 
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In  bezug  auf  die  Grröße  schwanken  die  Abszesse  innerhalb  der  weitesten 
Grrenzen.  Von  der  Grrenze  der  Sichtbarkeit  und  mikroskopischer  Kleinheit  findet  man 
alle  Abstufungen  bis  zu  mächtigen  Hohlräumen,  welche  literweise  Flüssigkeit  und 
Grewebsfetzen  enthalten..  Der  größte  aus  dem  Material  des  Johns  Hopkins  Hospitals 
faßte  etwa  zwei  Liter,  aber  Waking  erwähnt,  daß  er  einmal  aus  einem  Abszeß 
6 1/2  Liter  Eiter  entleeren  konnte. 

Der  Sitz  der  Eiterherde  in  der  Leber  scheint  nicht  ganz  vom  Zufall  abzu- 
hängen, denn  dieselben  werden  viel  häufiger  im  rechten  Lappen  als  im  linken  ge- 
funden. Ob  diese  Bevorzugung  dieses  Leberteiles  nur  durch  den  größeren  Umfang 
desselben  begründet  ist  oder  die  Anordnung  der  Blutgefäße  die  Verschleppung  der 
Eitererreger  dorthin  begünstigt  oder  sonstige  Umstände  mitsprechen,  steht  noch 
nicht  fest. 

Der  obere  und  hintere  Teil  des  rechten  Lappens  unter  dem 
Zwerchfell  ist  besonders  häufig  Ausgangspunkt  der  Erkrankung. 
In  25  FäUen  unserer  Reihe  war  diese  Stelle  der  Sitz,  wobei  in  11  FäUen  aller- 
dings gleichzeitig  in  anderen  Teilen  des  Organs  Krankheitsherde  vorhanden  waren. 
In  Waring's  300  Fällen  fanden  sich  von  177  Einzelabszessen  163  im  rechten 
Lappen. 

Manchmal  liegen  die  Eiterherde  so  tief  in  die  Lebersubstanz  eingebettet,  daß 
nur  durch  starken  Druck  auf  die  Oberfläche  Fluktuation  fühlbar  gemacht  werden 
kann.  In  anderen  Fällen  haben  sie  sich  bis  fast  zur  Oberfläche  ausgedehnt  und 
sind  nur  von  einer  papierdünnen  Gewebsschicht  überspannt.  Die  Beziehungen  der 
Abszesse  zu  den  Blutgefäßen  und  Gallengängen  in  der  Leber  und  zu  den  benach- 
barten Organen  und  Körperhöhlen  gelangen  weiter  unten  zur  Besprechung.  Die 
Annäherung  des  Abszesses  an  die  Leberkapsel  verändert  das  Aussehen  ilirer  Ober- 
fläche bedeutend.  Das  Aussehen  einer  Leber,  in  welcher  ein  Abzeß  zur  Entwick- 
lung gelangt,  ist  nach  Dauer  und  Ausdehnung  der  Abszeßbildung,  sowie  nach  Um- 
fang, Lage  und  Zahl  der  einzelnen  Eiterherde  sehr  verschieden.  Fast  immer  ist  die 
Leber  vergrößert,  und  die  Anschwellung  kann  einen  solchen  Grad  erreichen,  daß 
die  Nachbarorgane  aus  ihrer  Lage  gedrängt  werden.  Da  die  Vergrößerung  hauiDt- 
sächlich  durch  das  Wachsen  des  Abszesses  hervorgerufen  wird,  so  ist  dieselbe  eine 
unregelmäßige,  und  wenn  der  Abszeß  die  Oberfläche  vorwölbt,  so  erscheint  die 
Form  der  Leber  mehr  oder  weniger  unregelmäßig  und  verzerrt.  Eine  gewisse 
mäßige  Volumszunahme  des  ganzen  Organes  ist  hauptsächlich  auf  BlutüberfüUung 
und  Aufquellung  des  Gewebes  infolge  Kompression  der  Lebervenen  durch  den 
Abszeß  zurückzuführen.  Oft  genug  jedoch  tritt  der  Abszeßinhalt  einfach  an  die 
Stelle  der  vorher  vorhandenen  Lebersubstanz,  ohne  daß  irgendwelche  Anschwellung 
zu  erkennen  ist. 

Wälirend  die  Eiterherde  in  der  ersten  Zeit  ihrer  Entwicklung  oft  unregel- 
mäßig geformt  sind  und  die  multiplen  vielfach  miteinander  zusammenhängen,  sind 
dieselben  im  späteren  Stadium  gewöhnlich  melir  oder  weniger  kuglig.  Besonders 
gilt  dieses  für  die  Fälle,  wo  sich  die  angesammelte  Flüssigkeit  endgültig  abge- 
kapselt hat. 

Wenn  nun  die  eitrige  Einschmelzung  sich  der  Oberfläche  nähert,  so  tritt  eine 
deutliche  Veränderung  in  dem  Aussehen  der  fluktuierenden,  ihn  überwölbenden 
Gewebsschicht  ein.  Hämorrhagien  und  dunkel  gesprenkelte  Flecke  schimmern  dm-ch 
die  Leberkapsel,  und  mit  der  Zeit  nimmt  die  den  Abszeß  überspannende  Gewebs- 
schicht in  ihrem  mittleren  Teile  immer  dunklere  gelblich- graue  nekrotische  Färbung  an 
und  ist  meistens  von  einer  dünnen  Fibrinablagerung  bedeckt.  Die  kleinen  Abszesse 
schimmeren  in  ähnlicher  Weise  als  wirkliche  Verfärbungen  durch  die  Kapsel.    Manch- 
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mal  erhebt  sich  der  Abszeß  wie  eine  hohe  Beule,  deren  Inhalt  mit  Flüssigkeit  prall 
gefüllt  und  bis  zur  Durchsichtigkeit  klar  sein  kann,  über  die  Oberfläche. 

Schneidet  man  in  eine  solche  Leber  ein,  so  findet  man  je  nach  dem  Stadium 
in  welchem  der  Tod  eingetreten  ist,  ganz  verschiedene  Bilder.  Diese  Verschieden- 
heit hängt  hauptsächlich  ab  von  der  fortschreitenden  Veränderung  des  Ahszeßinhaltes 
und  den  reaktiven  Veränderungen  in  dem  umgebenden  Grewebe,  welche  auf  die  Ein- 
kapselung  oder  völlige  Ausheilung  des  Abszesses  hinzielen. 

Bei  frischen  Abszessen  ohne  Neigung  zur  Heilung  haben  wir  folgendes  Bild:  Ganz 
kleine  Krankheitsherde  heben  sich  durch  ihre  Färbung  von  der  Umgebung  ab.  Ein  oder 
naehrere  Leberläppchen  sehen  trübe  und  gelblich-weiß  aus,  aber  die  Konsistenz  und  Weich- 
heit der  Schnittfläche  kann  noch  unverändert  sein.  Mit  dem  fortschreitenden  Wachstum 
erweichen  sich  diese  Herde  zentral  zu  einer  zähklebrigen  oder  schleimig-körnigen  Masse 
und  können  mit  Hinterlassung  einer  kleinen  Höhlung  ausgedrückt  werden.  Kote  hämor- 
rhagische Punkte  umrahmen  meistens  solche  Stellen.  Man  bekommt  den  Eindruck,  daß 
ein  Teil  des  Lebergewebes  einfach  nekrotisch  eingeschmolzen  worden  ist. 

Größere,  schon  deutlich  erkennbare  Abszeßhöhlen  sind  mit  einer  Lage  weicher 
gelblich-weißer  nekrotischer  Masse  gleichsam  austapeziert,  welche  man  mit  einer  krümligen, 
schlecht  verrührten  Mischung  von  Eiern  und  Milch  in  einem  ungeschickt  zubereiteten  Eier- 
kuchen vergleichen  könnte.  Diese  nekrotische  Schicht  geht  fast  unmerklich  und  nur  durch 
die  veränderte  Farbe  erkennbar  in  das  umgebende,  gewöhnlich  dunkel  kongestionierte 
Lebergewebe  über,  welches  oft  so  stark  komprimiert  ist,  daß  die  Leberläppchen  offenbar  kon- 
zentrisch abgeplattet  werden.  Umschlossen  von  dieser  Hülle  nekrotischer  Substanz  liegt, 
seinem  Aussehen  nach  sehr  verschieden,  der  flüssige  oder  halbflüssige  Abzeßinhalt. 

Bei  frischen  Abszessen  überwiegt  die  gelbliche  oder  grauweiße  Farbe,  manchmal  ins 
Grünliche  spielend.  Der  Inhalt  kann  rahmartig  und  körnig  sein  mit  einer  Beimischung 
geringer  Mengen  von  nekrotischem  Detritus  oder,  wie  oben  beschrieben,  ganz  aus  einer 
weichen  breiartigen  Masse  bestehen.  Andererseits  kann  die  nekrotische  Umhüllung  nur 
eine  dünne  Schicht  bilden  und  die  ganze  Höhlung  von  klarer  oder  leicht  getrübter  stroh- 
gelber Flüssigkeit  ausgefüllt  sein,  in  welcher  nur  spärliche  Fibrin-  und  Detritusflöckchen 
schwimmen.  Vielfach  hängen  von  der  Wandung  große,  ganz-  oder  halbnekrotische  Fetzen 
herab.  In  anderen  Fällen  wiederum  durchziehen  solche  Lappen  und  Schnüre  den  ganzen 
Hohlraum,  der  dadurch  fast  das  Aussehen  einer  Honigscheibe  bekommt,  besonders  wenn 
eine  größere  Zahl  kleiner  Abszesse  ganz  oder  teilweise  zusammenfließt  oder  vielfach  ver- 
ästelte, gewundene  Kanäle  sich  kreuzen  und  maschenartig  kleine  Teile  Lebergewebe  um- 
schließen. 

Zwischen  allen  diesen  Verschiedenheiten  im  Bau  des  Abszesses  liegen  zahlreiche 
Übergangsformen.  So  sahen  wir  kürzlich  einen  Fall,  wo  fast  die  ganze  Lebersubstanz 
vom  Abszeß  verdrängt  war.  Große  kuglige  und  verzweigte  Höhlungen  nahmen  den  rechten 
wie  den  linken  Lappen  ein,  in  einigen  glich  die  undurchsichtige  Flüssigkeit  Rahm  oder 
geronnener  Milch,  in  anderen  war  dieselbe  ganz  klar,  während  das  gesamte  übrige  Gewebe 
dicht  mit  kleinsten  Abszessen  gespickt  erschien,  deren  Inhalt  noch  ziemlich  fest  war  und 
kaum  ausgedrückt  werden  konnte. 

Mit  dem  vorschreitenden  Alter  der  Abszesse  werden  dieselben  meistens  mehr  homogen 
und  teigig  oder  zähklebrig.  Oft  sind  dieselben  dann  mit  einer  weichen  gelatinösen  Flüssig- 
keit angefüllt,  welche  auf  Einschnitt  nur  langsam  hervorquillt  und  in  langen  Fäden  heraus- 
gezogen werden  kann.  Durch  Gallenbeimischung  kann  dieselbe  im  ganzen  oder  nur  in 
Streifen  dunkelgrün  gefärbt  erscheinen.  Besonders  ist  dieses  der  Fall,  wenn  ein  Gallen- 
gang durch  das  Wachstum  des  Abszesses  arrodiert  worden  ist.  Um  die  Mannigfaltigkeit 
■der  Färbung  des  Abszeßinhalts  richtig  zu  kennzeichnen,  hat  man  zu  den  verschiedensten 
Ausdrücken  gegriffen:  „kaffeebraun,  grünhch-eiterig,  trübe,  röthch-braun",  man  hat  sie  mit 
der  Farbe  von  Weinhefe  und  Chokolade  usw.  verglichen.  Kein  Vergleich  ist  wohl  ver- 
breiteter als  der  mit  „Anchovissauce".  Dieser  Farbenton  wird  vorwiegend  in  den  Fällen 
beobachtet,  wo  ein  Durchbruch  in  die  Lunge  eingetreten  ist  und  der  Abszeßinhalt  unter 
Blutbeimenguug  expektoriert   wird.     Innerhalb   der  Abszeßhöhle  hat  die  Flüssigkeit,   ab- 
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gesehen  von  Fällen,  wo  Blutergüsse  erfolgt  sind,  sehr  selten  diese  JFärbung.  Bei  unver- 
letzten Abszessen  ist  in  der  Regel  Aussehen  und  Farbe  wie  oben  beschrieben. 

Bei  einem  ganz  frischen  Abszeß  kann  von  einer  Abszeßwand  überhaupt  nicht  immer 
gesprochen  werden,  oft  sind  nur  die  Leberläppchen  in  seiner  Umgebung  stark  komprimiert 
und  machen  auf  den  ersten  Blick  den  Eindruck  einer  Kapselbildung.  Dieser  Vorgang  stellt 
aber  keineswegs  den  Anfang  einer  Einkapselung  dar,  denn  er  betrifft  nur  Nachbargewebe, 
welches  mit  dem  Umsichgreifen  des  nekrotisierenden  Prozesses  bald  zerstört  wird.  Es  gibt 
auch  Fälle,  in  welchen  keine  deutliche  Verdrängung  oder  sonstige  Veränderung  der 
benachbarten  Leberläppchen  beobachtet  werden  kann.  Unmittelbar  kommt  man  dann 
vom  relativ  gesunden  Lebergewebe  an  die  abgestorbenen  Gewebsmassen,  welche  die 
Abszeßhöhle  einhüllen. 

Wie  oben  beschrieben  ist  das  wolkig  aussehende  Lebergewebe  in  der  nächsten 
Umgebung  eines  Abszesses  deutlich  hyperämisch.  Da  diese  Hyperämie  den  Krankheitsherd 
nicht  in  gleichmäßigem  Abstände  umgibt,  so  kann  sie  nicht  nur  entzündlichen  Ursprungs 
.  sein,  sondern  muß  als  eine  Folge  der  Kompression  oder  des  Verschlusses  der  das  Blut 
abführenden  Grefäße  des  betreffenden  Gebiets  angesehen  werden.  Ein  beträchtlicher, 
sonst  von  den  krankhaften  Vorgängen  noch  unberührter  Teil  der  Leber  unterliegt 
also  einer  chronischen  passiven  Blutstauung,  welche  manchmal  so  stark  sein  kann,  daß 
Atrophie  der  Leberzellen  und  mit  der  Zeit  der  Zustand  der  roten  Leberatrophie  sich 
entwickeln  kann. 

Längerer  Bestand  des  Abszesses  führt  zu  einer  Gewebsneubildung,  wodurch 
die  Höhle  abgegrenzt  und  das  lebende  Glewebe  scharf  von  dem  nekrotischen  getrennt 
wird.  Dieses  neue  Gew^ebe  entwickelt  sich  genau  so  wie  Granulationsgewebe  um  irgend 
einen  sonstigen  Eiterherd  und  erscheint  zunächst  als  eine  feine  Linie  grauer 
durchsichtiger  Substanz,  -welche  sich  allmählich  verdickt,  bis  in  laugsam  verlaufenden 
Fällen  die  dunkle  nekrotische  und  fibrinöse  Wandung  von  dem  erhalten  gebliebenen 
Lebergewebe  durch  einen  dicken  Wall  festen  grauen  oder  grauweißen  Gewebes  ge- 
schieden wird,  Avelch'  letzteres  allmählich  in  das  Lebergewebe  übergeht.  In  diesem 
Stadium  ist  es  ferner  zu  einer  diffusen  Neubildung  von  Bindegewebe  in  der  Leber- 
substanz rings  um  den  Abszeß  gekommen,  so  daß  die  Grenzlinien  der  eigentlichen 
fibrinösen  Kapsel  nicht  scharf  sind.  Die  Entwicklung  der  Kapsel  läßt  dem  Inhalt 
Zeit  zur  Ausbildung  der  oben  beschriebeneu  Veränderungen,  aber  selbst  bei  starker 
Eindickung  desselben  bleibt  gewöhnlich  noch  eine  nekrotische  Gewebsschicht  als 
unmittelbare  Auskleidung  der  fibrösen  Wandung  übrig. 

In  einem  unserer  Fälle  konnte  ein  Gallengang  von  ziemlicher  Weite  in  der  Abszeß- 
wand bis  zu  der  Stelle  verfolgt  werden,  wo  er  neben  einem  warzenartigen  Vorspruug  in 
die  Abszeßhöhle  mündete.  Der  Abszeßinhalt,  welcher  sich  nach  Durchbrechung  des 
Zwerchfells  in  die  Brusthöhle  ergossen  hatte,  war  von  Galle  hellgrün  gefärbt.  Aus  der 
grünlichen  Färbung  des  Inhalts  mancher  großen  Leberabszesse  muß  man  schließen,  daß 
das  Einmünden  von  Gallengängen  in  die  Abszeßhöhle  kein  seltenes  Vorkommnis  ist.  In 
einem  anderen  von  uns  beobachteten  Falle  war  der  Abszeß  in  der  Leber  spontan  aus- 
geheilt. Der  Tod  trat  jedoch  später  infolge  des  Druckes  eines  großen  Lungenabszesses 
ein,  dessen  Inhalt  von  Amöben  wimmelte.  Die  Obduktion  ergab  vernarbte  alte  Darm- 
geschwüre und  in  der  Leber  eine  tief  im  Gewebe  versteckte  fibröse  Masse  mit  einem  Ein- 
schluß von  geringer  Menge  verkäster  Substanz,  offenbar  die  Überbleibsel  eines  Amöben- 
abszesses. Die  fibröse  Masse  hatte  einen  Durchmesser  von  4  bis  5  cm  und  bestand  aus  leicht 
pigmentiertem,  gelblichgrauem,'  helldurchsichtigem  Narbengewebe,  welches  etwas  in  die 
Umgebung  ausstrahlte  und  eine  deutliche  Einziehung  und  Schrumpfung  an  jener  Stelle 
der  Leber  hervorgerufen  hatte.  Ein  Zusammenhang  mit  dem  Lungenabszeß  durch  das 
Zwerchfell  hindurch  war  nicht  erkennbar.  Offenbar  geht  die  Heilung  von  Leberabszessen 
nach  deren  operativer  Eröffnung  oder  nach  Durchbruch  und  Entleerung  in  ein  Nachbar- 
organ in  derselben  Weise  vor  sich. 

Ausdehnung  und  Wachstum  der  Abszesse  erfolgt  durch  die  Aus- 
breitung  des    nekrotisierenden  Prozesses   auf   immer  neues  Gewebe.     Gelegentlich 
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findet  mau  in  einer  Leber  verschieden  alte  Herde,  von  denen  einer  schon  abge- 
kapselt ist,  wälireud  andere  noch  frische  Nester  abgestorbenen  Gewebes  darsteilen. 
Mcht  selten  sieht  mau,  daß  solche  Abszesse  miteinander  verschmelzen,  so  daß  eine 
Stelle  der  so  gebildeten  unregelmäßigen  Hölilung  schon  eine  fibröse  Wand  trägt, 
während  an  anderen  die  Wandung  unterbrochen  erscheint,  sodaß  der  Krankheits- 
herd dort  nur  von  nekrotischem  Lebergewebe  umgeben  ist. 

Hieraus  sowohl  wie  aus  der  früheren  Beschreibimg  der  ersten  Entwicklung 
des  Leberabszesses  wird  es  leicht  verständlich,  daß  ihre  Hülle  selten  glatt  ist.  Nach  ' 
Ausspülung  der  Abszeßhöhle  findet  man  dieselbe  meistens  mit  nekrotischen  Lappen 
und  Strähnen  bedeckt  und  behängt,  so  daß  die  Innenseite  rauh  und  zottig  er- 
scheint. Manchmal  ragen  noch  nicht  gänzlich  nekrotisierte  Gewebsreste  in  die 
Höhlung  hinein,  welche  teilweise  obliterierte  Blutgefäße  und  Reste  von  Gallengängen 
enthalten,  aber  die  Unebenheiten  der  Wandung  bestehen  meistens  aus  Bruchstücken 
toten  Gewebes  ,und  herabhangenden  Fibrinfetzen.  Nicht  selten  haben  sich  Gewebs- 
reste ganz  losgelöst  und  schwimmen  frei  in  der  Flüssigkeit. 

Manchmal  muß  das  Wachstum  des  Abszesses  sehr  rasch  vor  sich  gehen,  wie 
in  einem  unserer  Fälle,  wo  während  der  explorativen  Laparotomie  die  ganze  obere 
Fläche  der  Leber  genau  untersucht  wurde,  bevor  der  einzige  Abszeß  eröffnet  wm-de, 
dessen  Lage  erkennbar  war.  Bei  der  Obduktion,  27  Tage  später,  fand  sich  jedoch 
ein  zweiter  großer  Abszeß,  welcher  über  die  damals  normal  befundene  Leberober- 
fläche hervorragte. 

Übergreifen  des  Abszesses  auf  Nachbarorgane.  Es  leuchtet  ein, 
daß  eine  in  dieser  Weise  sich  ausbreitende  und  kein  Gewebe  verschonende,  sondern 
alles  nekrotisierende  Abszeßbildung  über  die  Grenzen  der  Leber  hinaus  auf  Nach- 
bargewebe übergreift,  was  bekanntlich  sehr  häufig  der  Fall  ist  und  bald  den  ver- 
hängnisvollsten, bald  den  günstigsten  Ausgang  des  ganzen  Prozeswses  bildet. 

Wenn  ein  wachsender  Abszeß  der  Leberoberfläche  nahegerückt  ist,  so  müßte 
bei  einem  Durchbruch  sich  mit  Ausnahme  der  Stelle,  wo  der  rechte  Leberlappen 
unmittelbar  vom  Zwerchfell  überlagert  ist,  der  Inhalt  stets  in  die  Bauchhöhle  er- 
gießen, wenn  sich  um  denselben  herum  nicht  fibröse  und  fibrinöse  Yerwachsungen 
bildeten  und  die  Leber  an  das  parietale  Peritoneum  oder  andere  Organe  in  der 
Bauchhöhle  festhefteten.  In  einzelnen  Fällen  schreitet  allerdings  der  Zerfall  so 
rasch  vor  sich,  daß  zur  Entstehung  von  Verwachsungen  die  Zeit  nicht  ausreicht 
imd  der  Durchbruch  in  den  BauchfeUraum  erfolgt;  es  ist  dieses  aber  keineswegs 
ein  häufiges  Vorkommen,  sondern  meistens  zwingen  die  entstandenen  Adhäsionen 
den  Abszeß,  seinen  Weg  in  ein  auf  diese  Weise  mit  dem  Krankheitsherde  ver- 
bundenes Nachbarorgan  zu  nehmen. 

Die  Statistik  gibt  ein  klares  Bild,  in  welcher  Richtung  der  Durchbruch  stattfinden 
kann.     Wabing  gibt  hierüber  folgende  Tabelle: 

Der  Abszeß  blieb  intakt  in  169  Fällen  oder  56^0 

,,          „        wurde  operativ  eröffnet  in  18  Fällen  , 

„           „        brach  spontan  durch  in  die  Pleurahöhle  in  14  Fällen 

,   „             „        „      „    rechte  Lunge  „    28  ,. 

„            „        „     „    Bauchhöhle  „   15  ,. 

„    das  Colon  „     7  ,. 

„    den  Magen  „     1  „ 

„          „            „             „             „        „    die  Vena  hepatica  „     3  ,. 

„          „            „             „             „        „      „     rechte  Niere   ^  „      2  „ 

„          „            „             „             „        „    den  Ductus  hepaticus  „     1  ,. 

„          „             ,,             „             „        „    die  Gallenblase  „      1  „ 

„           „            „             „             „        ,,    einen  Abszeß  in  der  Hegio  iliaca  „1  „ 

,.          „            „             „             „       die  Rippen  nach  dem  Rücken  zu  „      1  „ 
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Eine  bis  1895  reichende  Literaturübersicht  über  Fälle  mit  spontanem  Durchbruch 
in  welche  zweifellos  auch  einige  von  Waring's  Fällen  mit  einbegriffen  sind,  ergibt  die 
folgenden  Zahlen: 

Von  178  Fällen,  in  denen  ein  Durchbruch  in  andere  Körperhöhlen  oder  Organe 
erfolgte,  fand  dieser  statt  in 

den  Herzbeutel  13  mal 

die  Pleurahöhle  26  „ 

„              „            und  weiter  in  die  Lungen  9  „ 

„              „              „     gleichzeitig  in  die  Bauchhöhle  3  „ 

die  rechte  Lunge  67  „ 

die  Bauchhöhle  13  „ 

den  Darmkanal  16  „ 

den  Magen  6  „ 

das  rechte  Hypochondi-ium  durch  die  äußere  Haut  9  „ 

Andere  Formen  des  Durchbruchs  waren  seltener: 

in  die  Vena  cava  Imal 

,.  die  rechte  Niere  4    „ 

„  Blase  und  Mastdarm  zugleich  1    „ 

,,   die  Arteria  gastroduodenalis  1    „ 

„  die  Pfortader  2    „ 

Von  noch  selteneren  Komplikationen  sei  erwähnt,  daß  ein  tödlicher  Bluterguß  in 
den  Abszeß  durch  die  Gallengänge  in  den  Darm  entleert  wurde. 

Von  unseren  eigenen  28  Fällen  von  Leberabszeß  brachen  durch  das  Zwerchfell  in 
die  rechte  Lunge  bzw.  entleerten  sich 

in  die  Bronchien  7 

in  das  Duodenum  1 

in  die  Vena  cava  3 

in  das  Zwerchfell  und  erzeugten  Empyem  3 

ergriffen  die  rechte  Nebenniere  1 

„           „    rechte  Niere  1 

„         das  retroperitoneale  Grewebe,  Hückenmuskulatur  und  Psoas  1 

heilten  spontan  1 

waren  zur  Zeit  der  Obduktion  noch  intakt  7 

„         „       „        „             „           operativ  zum  Teil  oder  ganz  entleert  7 

Aus  dieser  Zusammenstellung  geht  hervor,  daß  der  spontane  Durchbruch 
durch  das  Zwerchfell  der  relativ  häufigste  Ausgang  ist,  jedoch  nicht  in  den  Brust- 
fellraum erfolgt,  sondern  in  die  Substanz  des  Unterlappens  der  durch  Verwachsungen 
mit  dem  Zwerchfell  verlöteten  rechten  Lunge.  Die  Entwicklung  einer  entzündlichen 
Reaktion  und  die  Bildung  von  Adhäsionen  in  der  Pleura  scheint  ziemlich  regel- 
mäßig vor  der  Durchbrechung  des  Zwerchfells  stattzufinden.  Es  liegen  zahlreiche 
Fälle  vor,  wo  Pleuritis  und  Hepatisation  des  rechten  ünterlappens  der  Lungen  bei 
der  Sektion  vorgefunden  wurde,  der  Abszeß  aber  gerade  unter  dem  Diaphragma 
lag  und  ein  Durchbruch  noch  nicht  stattgefunden  hatte.  Am  interessantesten  in 
diesem  Zusammenhange  ist  der  oben  schon  erwähnte  Fall,  wo  ohne  irgend  eine 
Durchbrechung  des  Zwerchfells  ein  ausgedehnter  Lungenabszeß  mit  Amöben  vorlag. 

Hierfür  liefert  vielleicht  folgender  jüngst  in  unserem  Laboratorium  beobachteter 
Fall  eine  Erklärung,  dessen  Veröffentlichung  durch  Bunting  bevorsteht:  Es  fand  sich  in 
der  Lunge  ein  sekundärer  Amöbenabszeß,  ohne  daß  eine  Perforation  des  Zwerchfells  oder 
irgend  ein  anderer  direkter  Zusammenhang  mit  dem  Leberabszeß  entdeckt  werden  konnte. 
Der  Lungenabszeß  saß  im  Mittellappen  der  rechten  Lunge,  während  der  Abszeß  tief  in 
das  Lebergewebe  eingebettet  lag.     Und  doch  konnte  der  Weg,  den  die  Amöben  genommen 
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hatten,  verfolgt  werden,  denn  die  Venen  in  der  Umgebung  des  Leberabszesses  waren  mit 
einem  weichen  Thombus  erfüllt,  welcher  sich  bis  in  die  Vena  cava  inferior  erstreckte. 
Von  diesem  Thrombus  waren  Teilchen  in  die  Lunge  verschleppt  worden  und  hatten  die 
Amöben  mitgeführt,  denn  die  in  die  Randpartien  des  Lungenabszesses  eintretende  Ver- 
zweigung der  Pulmonararterie  enthielt  eine  thrombotische  Masse,  worin  mikroskopisch 
zahlreiche  Amöben  nachgewiesen  werden  konnten. 

Die  Ausbreitung  des  nekrotischen  Zerfalls  in  der  Lunge  verläuft  wie  in  der 
Leber.  Für  gewöhnlich  kommt  es  bald  zur  Zerstörung  der  Wand  eines  größeren 
Bronchus  und  der  Abszeßinhalt  wird  oft  zur  großen  Erleichterung  des  Kranken  aus- 
gehustet. Ihre  rotbraune  Farbe  und  das  Aussehen  wie  „Anchovis-Sauce",  ganz  ver- 
schieden von  dem  Inhalt  einer  Abszeßhöhle  in  der  Leber,  verdanken  die  so  entleerten 
Massen  offenbar  der  Beimengung  von  Blut  auf  dem  Wege  durch  das  Lungengewebe. 
AVenn  durch  einen  Fistelgang  die  Verbindung  zwischen  Abszeßhöhle  und  Außenwelt 
offen  bleibt,  so  kommt  es  bald  zu  Indurationsvorgängen  in  der  Lunge.  Letztere  wii^l  so 
fest  mit  dem  Zwerchfell  und  dadurch  mit  der  Leber  verlötet,  daß  ein  Längsschnitt  durch 
die  Organe  an  der  Perforationsstelle  das  Zwerchfell  in  einen  Packen  Narbengewebe 
eingebettet  erscheinen  läßt,  wobei  dieses  selbst  wegen  des  fettigen  Zerfalls  der  Muskel- 
fasern grauschimmerndem  narbigen  Gewebe  nicht  unähnlich  ist.  In  den  selteneren 
Fällen  eines  Ergusses  des  Abszeßinhalts  ia  die  Pleurahöhle  ergibt  sich  ein  dem  ge- 
wöhnlichen Empyem  gleichender  Befund. 

In  ähnlicher  Weise  folgt  dem  Eindringen  der  Abszeßflüssigkeit  in  den  Herz- 
beutel eine  mehr  oder  Aveniger  heftige  Pericarditis,  deren  Ausgang  besonders  von 
dem  Vorkommen  oder  Fehlen  von  Bakterien  neben  den  Amöben  abhängt.  Aber 
selbst  wenn  der  Abszeßinhalt  gänzlich  steril  ist,  was  manchmal  beobachtet  wird, 
ruft  doch  das  plötzliche  Eindringen  von  Flüssigkeit  in  das  Pericardium  rein  mecha- 
nisch sehr  schwere  und  oft  rasch  zum  Tode  führende  Störungen  der  Herztätigkeit 
hervor. 

Verhältnismäßig  günstig  gestaltet  sich  der  Verlauf,  wenn  sich  Verwachsungen 
zwischen  der  Leberoberfläche  und  dem  Magen  oder  Darmkanal  gebildet  haben, 
so  daß  der  Durchbruch  in  einen  Teil  des  Verdauungskanals  stattfindet  und  bei 
genügender  Festigkeit  der  Verwachsungen  der  Inhalt  vom  Magen  aus  ausgebrochen 
oder  im  Darm   mit  den  Fäces   weiter  befördert  wird. 

Liegt  die  VerlötungssteUe  im  Duodenum  oder  Ileum,  so  kann  sich  der 
Eintritt  des  Durchbruchs  nur  in  der  Milderung  einiger  Krankheitserscheinungen  zu 
erkennen  geben.  Erfolgt,  was  häufiger  sich  ereignet,  der  Erguß  in  das  Colon,  so 
erscheint  der  Eiter  deutlich  im  Stuhl  und  es  können  Amöben  in  den  Exkrementen 
nachweisbar  werden,  selbst  wenn  sie  kurz  vorher  noch  fehlten. 

Wenn  aber  der  Abszeß  schon  zu  einer  Zeit  aufbricht,  wo  die  Adhäsionen 
noch  nicht  zur  völligen  Ausbildung  gelangt  sind,  dann  muß  sich  der  Inhalt  in  die 
Bauchhöhle  entleeren,  meistens  mit  tödlichem  Ausgang.  Falls  die  Abszeßflüssig- 
keit steril  ist,  so  können  auch  in  einem  solchen  Falle  schädliche  Folgen  ausbleiben 
oder  unbedeutend  sein,  aber  bei  so  raschem  Umsichgreifen  fehlen  neben  den 
Amöben  selten  Bakterien  und  rufen  tödhche  Peritonitis  hervor.  Es  kann  sogar, 
wie  in  dreien  von  unseren  Fällen,  fibrinöse  Bauchfellentzündung  eintreten,  ohne 
daß  der  etwas  durchsickernde  Abszeß  bricht. 

Das  Verhältnis  der  Abszesse  zu  den  Grallengängen  ist  ebenfalls  wichtig. 
Der  Gedanke  Annesley's,  daß  die  eitrigen  und  infektiösen  Stoffe  aus  der  Leber 
in  den  Darmkanal  verschleppt  werden  könnten,  findet  in  dem  anatomischen  Befunde 
keine  Stütze,  ganz  abgesehen  davon,  daß  a  priori  diese  Theorie  keine  ausreichende 
Erklärung  für  die  Veränderungen  in  der  Darmschleimhaut  liefert.  In  einem 
unserer  Fälle  war  der  Ductus  hepaticus  durch  die  Ansammlung  von  eitriger  Flüssig- 
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keit  erweitert.  Ein  anderer  Fall  ist  beschrieben  worden,  in  welchem  der  Abszeß- 
inhalt sich  durch  die  Grallengänge  entleerte.  Für  gewöhnlich  bleiben  jedoch  die 
(jallengänge  während  des  ganzen  Krankheitsverlaufs  verschont.  Ein  Übergreifen 
der  Abszeßbildung  auf  die  Gallenblase  ist  nur  sehr  selten  beobachtet  worden.  Der 
Möghchkeit,  daß  ein  kleinerer  Gallengang  mit  einem  Abszeß  kommuniziert  und  in 
diese  Höhlung  mündet,  ist  schon  oben  gedacht  worden. 

Auch  von  einer  Ausdehnung  des  Krankheitsvorgangs  auf  die  großen,  der  Leber 
benachbarten  Venen  ist  in  der  Literatur  wenig  die  ßede. 

Waking  konnte  in  drei  Fällen  nachweisen,  daß  die  Lebervenen  ergriffen  waren 
Perforation  der  Vena  cava  wird  anderweitig  einmal,  der  Pfortader  zweimal  be- 
schrieben.   DuTROULAU,  Roms,  Haspel  und  Cambay  berichten  davon  nichts. 

In  der  Statistik  des  Johns  Hopkins  Hospital  kommen  drei  Fälle  (Flexner)  vor,  in 
denen  bei  der  Sektion  eine  Zerstörung  der  Vena  cava  ascendens  vorgefunden  wurde.  In 
einem  Falle  berührte  die  Adventitia  der  Vene  in  einer  Ausdehnung  von  5  cm  unmittelbar 
den  großen  Abszeß.  Auf  dieser  Strecke  wurden  iu  der  teilweise  thrombosierten  Vene 
zwei  Perforationen  von  einem  Durchmesser  von  1 — 2  mm  entdeckt.  In  dem  zweiten 
Falle  fand  man  in  der  hinteren  "Wand  des  bis  in  die  rechte  Lunge  reichenden  Abszesses 
eine  Durchbruchsstelle  in  die  untere  Hohlvene  nahe  der  Einmündung  der  Lebervenen. 
Durch  das  etwa  1  Va  i^a™  starke  Loch  konnte  man  krümlichen  Detritus  aus  der  Leber  in 
die  Vene  drücken,  überhalb  der  Perforation  war  die  Vene  durch  einen  farblosen  fest- 
haftenden Thrombus  verstopft,  welcher  bis  in  das  rechte  Herzohr  reichte.  Auch  in  den 
Lebervenen  saßen  Thromben.  In  dem  dritten  Falle  lag  eine  enorme  19  X  1'^  X  8  cm 
messende  Abszeßhöhle  vor,  in  deren  Hiuterwand  die  Vena  cava  verlief.  Das  Blutgefäß 
-war  plattgedrückt  und  zeigte  nach  links  eine  gelbe,  trübe  Stelle,  durch  welche  eine  Flüssig- 
keitsprobe leicht  in  den  Abszeß  eindrang.  Das  Eindringen  des  Abszesses  in  die  Vene 
war  aber  durch  die  Kompression  und  Obliteration  desselben  verhindert  worden. 

Aus  einer  so  geringen  Zahl  von  Beobachtungen  kann  man  keinen  Schluß  auf 
die  möglichen  Folgen  eines  Eiterergusses  in  die  Venen  ziehen.  Es  ist  jedoch  denk- 
bar, daß  Abszesse  in  der  Lunge,  wie  oben  beschrieben,  ohne  unmittelbaren  Zu- 
sammenhang mit  dem  Krankheitsherde  in  der  Leber  der  Verschleppung  von  Amöben 
durch  den  Blutstrom  nach  Einbeziehung  einer  kleinen  Lebervene  in  den  Abszeß 
ihre  Entstehung  verdanken. 

MacDowel  beschreibt  einen  Fall  von  Miterkrankimg  der  Arteria  gastro- 
duodenalis,  sonst  ist  kein  Beispiel  der  Zerstörung  großer  Arterien  bekannt. 

Von  Interesse  ist  die  seltene  Komplikation  einer  Entleerung  des  Abszeßinhalts 
in  die  Harnblase  und  deren  Erklärung  durch  die  Ausdehnung  des  zerstörenden 
Prozesses  auf  die  rechte  Niere.  Die  Beschreibungen  solcher  Fälle  sind  bis  jetzt 
sehr  mager  ausgefallen.  Wir  sahen  einmal,  daß  die  Erkrankung  der  Niere  zur  Zeit 
des  Todes  des  Kranken  bis  zur  Zerstörung  eines  beträchtlichen  Teiles  der  Cortical- 
substanz  vorgeschritten  war.  Mikroskopisch  konnte  man  Amöben  im  Detritus 
nachweisen  und  die  Wanderung  derselben  zwischen  und  in  den  angefressenen 
Tubuli  uriniferi  verfolgen.  Ebensogut  können  also  Amöben  bis  ganz  in  das  Nieren- 
becken vordringen  und  dann  bald  im  Urin  erscheinen. 

Durchbruch  des  Abszesses  durch  die  äußere  Leibeswand  mit  Fistelbildung 
in  der  äußeren  Haut,  wodurch  der  Inhalt  entleert  wird,  ist  in  einer  großen 
Zahl  von  Fällen  beschrieben  worden.  Die  Prognose  ist  alsdann  eine  verhältnismäßig 
günstige.  In  einem  unserer  Fälle  nahm  der  Abszeß  seinen  Weg  in  das  retro- 
peritoneale  Gewebe,  bohrte  sich  Gänge  zwischen  den  Rücken  muskeln  und  unterhalb 
des  Psoas  und  Iliacus,  bis  eine  mächtige  verzweigte  Höhle  entstanden  war,  welche 
an  zwei  Stellen  die  Haut  des  Rückens  durchbrach. 

Nach  Entleerung  des  Abszesses  auf  einem  der  geschilderten  Wege  oder  nach 
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operativer  Eröffnung  und  Drainage  sieht  man  nicht  selten  den  Kranken  sich  rasch 
erholen.  Die  Abszeßhöhle  zieht  sich  zusammen  und  wu-d  von  Grranulationen  aus- 
gefüllt, so  daß  man  völlige  Yernarbung  annehmen  darf.  In  vielen  Fällen  aber  erliegen 
die  Kranken  einer  hinzutretenden  Komplikation,  selbst  wenn  die  Drainage  erfolgreich 
durchgeführt  Avurde. 

Histologie   und  Histogenese. 

In  ihrem  histologischen  Charakter  sind  die  Leberabszesse  ganz  eigenartig  und 
unterscheiden  sich  von  jeder  sonst  beschriebenen  oder  mikroskopisch  mit  Sicherheit 
erkennbaren  krankhaften  Veränderung  in  diesem  Organ.  (Vgl.  Tafel  V.)  Aus  der 
vorausgeschickten  Beschreibung  der  mikroskopischen  Beschaffenheit  geht  schon  hervor, 
daß  eine  Einteilung  in  Grruppen  oder  Arten  keinen  Sinn  hat,  denn  aUe  stellen  nur 
versclüedene  Stadien  desselben  Prozesses  dar  und  unterscheiden  sich  von  einander  nur 
durch  die  Grröße,  durch  die  in  der  nekrotischen  Substanz  vor  sich  gehenden  A^er- 
änderungen  und  durch  die  Ausdehnung  der  eingetretenen  reparatorischen  A^orgänge. 
Durch  die  Anwesenheit  von  Bakterien  werden  diese  Erscheinungen  bis  zu  einem 
gewissen  Grade  modifiziert. 

Die  Natur  der  Leberabszesse  wird  am  leichtesten  verständlich,  wenn  man  mit 
der  Betrachtung  des  Eindringens  des  infektiösen  Agens  und  den  frühesten  Folge- 
erscheinungen desselben  beginnt.  A'Vie  oben  gezeigt,  sind  die  Beweise,  daß  die  Amöben 
eine  konstante  und  wichtige  ßolle  spielen,  erdrückend.  Mcht  so  sicher  entschieden 
ist  die  Frage,  ob  dieselben  das  einzige  infektiöse  Agens  von  Bedeutung  sind,  und  sie 
Avird  auch  kaum  -in  zufriedenstellender  AVeise  beantwortet  werden  können,  ehe  wir 
imstande  sind,  eine  Reinkultur  von  Amöben  zu  züchten  und  die  Einwirkung  der- 
selben auf  die  Gewebe  bei  völliger  Abwesenheit  von  Bakterien  zu  studieren.  Zwar 
wird  der  Inhalt  des  Leberabszesses  manchmal  in  Bezug  anf  Bakterien  gänzlich 
sterü  befunden,  bei  Anwesenheit  von  Amöben,  aber  dieses  beweist  noch  nicht 
unanfechtbar,   daß  Bakterien  nicht  vorher  dagewesen  und  später  abgestorben  sind. 

Daß  Bakterien  in  einer  großen  Zahl,  wenn  nicht  in  der  Mehrzahl  der  Fälle, 
vorhanden  sind,  ist  wohlbekannt. 

Kabtulis  fand  unter  11  Fällen  den  Staphylococcus  aureus  in  4,  St.  albus  in  einem 
Falle,  sterile  Kulturen  in  4,  in  8  Fällen  waren  Bakterien  in  Schnitten  nachweisbar.  Ketjse 
undPASQUALE  fanden  verschiedene  Mikroorganismen,  unter  denen  der  Streptococcus  pyogenes 
überwog,  in  anderen  Fällen  typhus-  oder  coli-ähnliche  Mikroorganismen.  Zancaeol  wies 
unter  36  Fällen  13  mal  Streptokokken  nach,  Imal  gemischt  mit  B.  coli,  Imal  Staphylococcus 
aureus,  Imal  Amöben  ohne  Bakterien.  Derselbe  sieht  die  Streptokokken  als  den  bei  weitem 
wichtigsten  Faktor  für  die  Abszeßbildung  an,  während  Kartulis  die  Amöben  als  bedeutsam 
betrachtet,  aber  nur  insofern,  als  diese  Träger  von  Mikrokokken  sind,  welche  in  die 
Leber  gelangt,  die  Veränderungen  hervorrufen.  Councilman  und  Lafleur  schreiben 
andererseits  den  Bakterien  geringe  oder  gar  keine  Bedeutung  zu,  sondern  sehen  die 
Amöben  als  die  wesentlichen  Erreger  der  Abszelibildung  an.  Kruse  und  Pasquale  nehmen 
einen  vermittelnden  Standpunkt  ein  und  weisen  die  extremen  Anschauungen  von  Kar- 
tulis oder  Councilman  und  Laeleur  zurück.  In  der  Arbeit  von  Councilman  und  Lafleur 
wird  der  Anwesenheit  von  Bakterien  nur  geringe  Aufmerksamkeit  geschenkt,  Kulturen 
wurden  nur  in  wenigen  Fällen  angelegt.  In  21  weiteren  Fällen  von  denselben  Serien,  die 
Verfasser  später  studiert  hat,  lieferte  die  mikroskopische  Untersuchung  und  die  Kultur- 
versuche folgendes  Resultat: 

Amöben  wurden  in  jedem  Falle  gefunden,  nur  nicht  in  dem  ausgeheilten  Abszesse, 
dafür  kamen  sie  aber  dort  reichlich  in  dem  Abszeß  in  der  Lunge  vor.  In  sechs  Fällen 
wurde  Staphylococcus  aureus  gefunden,  in  fünfen  kam  Bacillus  coli  vor,  meistens  neben 
anderen    Mikroorganismen.      In    dreien    fand    sich    Streptococcus    pyogenes;    Micrococcus 
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lanceolatus  und  B.  pyocyaneus  wurden  je  einmal  angetroffen,  fünfmal  waren  die  Kulturen, 
was  Bakterien  betrifft,  steril. 

Dieses  Ergebnis  beweist,  daß  Amöben  so  gut  wie  immer  bei  dieser  Affektion 
und  nur  bei  diesem  Krankheitsbilde  vorgefunden  werden,  während  das  Vorkommen 
von  Bakterien  nicht  nur  inkonstant  ist,  sondern  sich  auch  auf  keine  bestimmte  Art 
beschränkt,  da  die  verschiedensten  Mikrokokken  und  Bazillen  auftreten  können. 
Somit  gewinnt  die  Annahme  an  Grewicht,  daß  die  Amöben  von  erstklassiger  Bedeutung 
für  die  Kranklieit  sind.  Ganz  entkräftet  wird  allerdings  der  Gedanke  von  Kaktulis 
hierdurch  nicht,  und  es  könnte  möglich  sein,  daß  verschiedene  Arten  von  Bakterien 
durch  die  Amöben  eingeschleppt  werden  und  zur  Gewebsnekrose  fülrren.  Die  innige 
Verbindung  der  Amöben  mit  den  Bakterien  ist  ein  Haupthindernis  ihrer  Reinkultm\ 
Tatsächlich  kommt  es  nicht  allzu  selten  vor,  daß  man  lebende  Bakterien,  welche 
wachsen  und  Kulturen  bilden  können,  in  einem  Amöbenleibe  eingeschlossen  findet. 
Es  ist  also  leicht  verständlich,  daß  Amöben  bei  ihrer  Wanderung  in  die  Leber 
Bakterien  mit  sich  führen  können.  Ferner  wird  diese  Auffassung  durch  einen 
küi'zlich  verölfentlichen  Fall  gestützt,  wo  in  einem  Leberabszeß  zwar  reichlich 
Amöben,  aber  noch  viel  mehr  Bakterien  nachgewiesen  w^urden.  In  Schnitten  sieht 
man  gelegentlich  schon,  Avie  jede  Amöbe  von  einem  gesclilossenen  Haufen  Kokken 
(Staphylococcus  aureus)  umringt  ist,  als  wenn  die  einzelnen  Amöben  letztere  mit- 
gebracht und  in  neuen  Kulturen  ausgesät  hätten.  An  solchen  Stellen  kann  unmög- 
lich entschieden  werden,  ob  die  Amöben  oder  die  Bakterien  die  Veränderungen  in 
der  Umgebung  hervorgerufen  haben.  In  derselben  Leber  aber  staken  Myriaden 
kleinster  Abszesse,  in  denen  bei  reichlicher  Ansammlung  von  Kokken  Amöben  nur 
schwer  oder  gar  nicht  entdeckt  werden  können,  und  trotzdem  war  der  Typus  der 
Nekrose  ohne  Leukocyteninvasion  hier  genau  derselbe  wie  in  den  charakteristischen 
Amöbenabszessen.  In  demselben  Falle,  wo  aUe  krankhaften  Veränderungen  noch 
ganz  frisch  w^aren,  saßen  Kranklieitsherde  im  Herzmuskel.  Staphylokokken  waren  in 
dem  nekrotischen  Gewebe  nachweisbar,  aber  Leukocy teninfiltration  und  Amöben  fehlten. 
Es  gibt  also  sicher  Mischinfektionen,  und  in  einem  solchen  Falle  mögen 
manche  Läsionen  den  Bakterien  allein  ihre  Entstehung  verdanken.  Aber  die  Ver- 
änderungen sind  doch  anders  als  bei  dem  gewöhnlichen  pyämischen  Abszeß,  welcher 
zweifellos  bakteriellen  Ursprungs  ist,  so  daß  wir  gezwungen  sind,  entweder  den 
Amöben  einen  modifizierenden  Einfluß  auf  die  Bakterientätigkeit  zuzuschreiben  oder 
anzunehmen,  daß  erstere,  indem  sie  in  der  von  Councilman  und  anderen  so  Idar 
beschriebenen  AVeise  die  w^eit  verbreitete  Gewebsnekrose  hervorrufen,  bis  zu  einem 
gCAvissen  Grade  von  verbündeten  Bakterien  unterstützt  werden,  ohne  daß  ihre  Ein- 
wirkung auf  die  Gewebe  so  stark  vermindert  wird,  daß  ein  Bild,  wie  es  Bakterien 
allein  hervorrufen,  entstellt. 

Wahrscheinlich  trifft  die  Annahme  das  Richtige,  daß  die  Amöben  Stoffe  aus- 
scheiden, welche  für  Leukoc}i;en  negativ  chemotaktisch  sind,  so  daß  letztere  trotz 
der  Anwesenheit  von  Bakterien   aus  dem  Bereiche  der  Nekrose  abgestoßen  werden. 

Rogers  hat  in  einer  neueren  Veröffentlichung  dem  Gedanken  Ausdruck  ge- 
geben, daß,  wenn  neben  großen  Abszessen  Myriaden  von  kleinen  nekrotischen  Herden 
auftreten,  die  kleinen  entweder  bakterieller  Tätigkeit  allein  oder  wenigstens  einer 
Mischinfektion  ihre  Entstehung  verdanken,  Avodurch  die  Amöben,  auch  wenn  sie 
nur  in  geringer  Menge  vorhanden  sind,  mit  Hilfe  von  Staphylokokken,  welche  die 
Wandungen  der  feinsten  Gefäße  zerstören,  m  den  Stand  gesetzt  werden,  zu  wachsen 
und  ilixe  gewöhnliche  Wirksamkeit  zu  entfalten.  Rogees  fand  diese  Mischinfektion 
so  gut  wie  in  aUen  Fällen  mit  multiplen  Abszessen.  Auch  in  drei  oder  vier  von 
unseren  Fällen  traf  dieses  zu.  Diesen  stand  aber  ein  anderer  Fall  gegenüber,  wo 
zahlreiche  kleinste  Abszesse  vorhanden  waren,  die  Kulturen  aber  steril  blieben. 
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Es  wird  auf  diesem  Grebiete  noch  viel  gearbeitet  werden  müssen,  ehe  Licht 
in  diese  dunklen  Fragen  kommt.  Erst  wenn  man  die  Wirksamkeit  der  Amöben  in 
Eeinkiütm^en  studieren  kann,  ist  volle  Aufklärung  zu  erwarten. 

Der  durch  die  Amöben  im  Darmkanal  hervorgerufenen  krankhaften  Verände- 
rungen ist  im  vorhergehenden  Kapitel  (S.  13  u.  f.)  gedacht  worden,  wir  brauchen 
deswegen  hier  nur  insoweit  darauf  zurückzukommen,  als  es  zur  Erklärung  der 
Vorgänge  bei  Verschleppung  der  Mikroorganismen  aus  dem  Darmrohr  in  die  Leber 
notwendig  ist. 

Bekanntlich  ist  schon  die  Frage,  ob  eine  solche  Verschleppung  wirklich  statt- 
findet, lebhaft  erörtert  worden.  Annesley  und  andere  nehmen  an,  daß  die  Leber 
in  zahlreichen  Fällen  zuerst  erkranke  und  der  Darmkanal  erst  sekundär  durch  das 
von  der  Leber  durch  die  Gallenwege  ihm  zugeführte  infektiöse  Agens  geschädigt 
werde.  Haspel  zeigte  jedoch,  daß  Material  aus  der  Leber  auf  diesem  Wege  über- 
haupt nicht  in  den  Darm  gelange,  außer  wenn  ein  großer  Gallengang  schon  an- 
gefressen sei.  Ferner  ist  es  trotz  Annesley's  Auslegung  schwer  zu  verstehen, 
warum  die  Schleimhauterkrankung  erst  im  Colon  beginnt  und  im  Duodenum  gänz- 
lich vermißt  wird,  wohin  nach  seiner  Deutung  die  reizenden  Stoffe  unmittelbar  ent- 
leert werden. 

Ebenso  ist  die  Annahme,  daß  die  Infektionsstoffe  die  Gallen wege  liinauf 
wandernd  in  die  Leber  gelangten,  anatomisch  nicht  beweisbar. 

Zweifellos  kommen  Fälle  von  Leberabszessen  vor,  wo  pathologische  Vei^ände- 
rung  der  Darmschleimhaut  nur  schwer  oder  gar  nicht  zu  finden  sind,  aber  es  können 
etwaige  Ideine  Darmgeschwüre  zur  Zeit  des  durch  den  Leberabszeß  bewirkten  töd- 
lichen Ausgangs  ohne  eine  sichtbare  Spur  zu  hinterlassen  ausgeheilt  sein.  Aus 
unserem  Material  geht  in  der  Tat  hervor,  daß  die  ausgedehntesten  Leberabszesse 
da  vorgefunden  werden,  wo  die  Ulcerationen  im  Colon  ganz  unbedeutend  sind. 
Es  kann  nicht  nachdrücklich  genug  betont  werden,  daß  die  Ausdehnung  und  Schwere 
der  geschwürigen  Vorgänge  in  der  Darmschleimhaut  zur  Entwicklung  der  Abszesse 
in  der  Leber  in  keinem  bestimmten  Verhältnis  steht.  In  vier  von  unseren  neuesten 
Fällen  mit  mächtigen  Leberabszessen  Avaren  die  Verschwärungen  in  der  Schleimhaut 
des  Colon  äußerst  klein  und  unscheinbar  und  beschränkten  sich  in  einem  Falle  auf 
den  Rand  der  Ileocöcalklappe,  in  einem  anderen  auf  das  Oriflcium  des  Appendix. 
In  einem  fünften  Falle  mit  einem  sehr  großen  Abszesse  von  langer  Dauer  war 
keine  Spur  einer  Veränderung  der  Schleimhaut  des  Colon  zu  entdecken.  Andererseits 
ist  manchmal  die  ganze  Schleimhaut  dieses  Darmabschnitts  von  tiefen  Geschwüren 
durchlöchert,  welche  weit  in  die  Muscularis  hineingreifen  und  überall  Amöben 
beherbergen,  ohne  daß.  in  der  Leber  auch  nur  die  geringste  Neigung  zur  Abszeß- 
bildung erkennbar  ist. 

CouNCiLMAJSi  und  Lafleuk  kommen  in  ihrer  Monographie  zu  dem  Schlüsse, 
daß  die  Amöben  in  die  Leber  gelangen,  indem  sie  die  Darmwandungen  durchbohren 
und  durch  die  Bauchhöhle  wandernd  die  Leberoberfläche  erreichen,  in  welche  sie 
dann  eindringen.  Dieselben  geben  aber  zu,  daß  in  Fällen  mit  tausend  in  der  Leber 
zerstreuten  Abszessen  die  Amöben  dem  Blutstrom  gefolgt  sein  müssen. 

Wie  aber  Budd  schon  früh  erkannte  und  alle  anderen  Autoren  ebenfalls  an- 
nehmen, bildet  die  Pfortader  den  Kanal,  durch  welchen  die  Amöben  der  Leber  zuge- 
führt werden,  und  der  anatomische  Befimd  stimmt  in  jeder  Hinsicht  zu  dieser  Auffas- 
sung. CouNCiLMAN  und  Lafleur  selbst  stellten  fest,  daß  Amöben  nie  in  den  Lymph- 
gefäßen oder  den  mesenterialen  Lymphdrüsen  angetroffen  werden,  was  unsere  neuesten 
Beobachtungen  bestätigen.  Es  wurde  uns  in  zwei  Fällen  leicht,  die  Spur  der 
Amöben  von  ihrem  ersten  Eindringen  in  die  Schleimhaut,  wo  sie  definitiv  Nekrose 
hervorrufen,  durch  die  Muscularis  mucosae  in  die  Submucosa  zu  verfolgen,  wo  die- 
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selben  Aveitere  nekrotische  Zerstörung  bewirken.  Es.  war  erkennbar,  daß  Amöben 
sicli  den  Blutgefäßen  näherten,  andere  lagen  unter  dem  Endothel  der  Venen  und 
sickerten  in  das  Lumen  durch,  während  wieder  andere  in  großer  Zahl  schon  zwischen 
den  Blutkörperchen  im  Lumen  der  Yenen  selbst  lagen.  Seit  dem  Nachweis  freier 
Amöben  im  Blutstrom  dieser  Gefäße  kann  man  kaum  daran  zweifeln,  daß  dieser  leicht 
verständliche  Yerbreitungsmodus  tatsächlich  besteht,  aber  es  bleibt  auffallend,  daß 
in  dem  Falle,  wo  die  Yerschw^ärung  im  Colon  am  ausgedehntesten  war  und  in  jedem 
Gesichtsfelde  verschiedene  Amöben  enthaltende  Yenen  gefunden  werden  konnten,  in 
der  Leber  keine  Abszeßbildung  eingetreten  war  und  die  Suche  nach  Amöben  in 
kleinsten  Pfortadervenen  in  der  Leber  fruchtlos  blieb. 

In  der  Darmschleimhaut  geht,  wie  schon  bemerkt,  mit  dem  Vordringen  der  Amöben 
in  die  Krypten  nnd  Zwischensubstanz  ein  völliger  Zerfall  des  benachbarten  Gewebes  Hand 
in  Hand,  ohne  daß  die  tiefer  liegenden  Schichten  die  geringste  entzündliche  Reaktion 
zeigen.  Manchmal  kann  man  kleine  keilförmige  nekrotische  Gewebsteile  beobachten,  die 
sich  von  der  Oberfläche  bis  in  die  Muscularis  mucosae  strecken  und  ringsum  von  Amöben 
umsäumt  sind,  welche  das  absterbende  Gewebe  verlassen,  um  sich  etwas  tiefer  zwischen  die 
lebenden  Gewebsbestandteile  einzubohren.  Auf  diese  Weise  sind  dieselben  stets  von  leben- 
den Zellen  umgeben,  welche  noch  keine  Schädigung  durch  diese  bedrohliche  Annäherung 
erkennen  lassen.  Für  gewöhnlich  aber  sind  die  Amöben  schon  weiter  vorgerückt  und  haben 
schon  die  Submucosa  erreicht,  wo  sie  zur  gegebenen  Zeit  die  zur  Gewebsnekrose  führen- 
den Stoffe  ausscheiden,  welcher  Art  diese  auch  sein  mögen.  Man  gewinnt  nicht 
den  Eindruck,  daß  die  Amöbe  selbst  das  Gewebe  angreift,  etwa  wie  ein  Osteoklast  den 
Knochen,  sondern  sich  nur  zwischen  die  Zellen  eindrängt,  welche  infolge  ihrer  Anwesen- 
heit in  Masse  zugrunde  gehen.  Während  diese  Veränderungen  in  der  Darmwand  vor 
sich  gehen,  sind  naturgemäß  zahlreiche  Bakterien  mit  dabei.  Welche  Rolle  dieselben  spielen, 
ist  jedoch  schwer  zu  sagen. 

In  der  Leber  haben  wir  einen  in  den  wesenthchen  Einzelheiten  ähnlichen 
Verlauf.  In  den  kleiosten  Herden  stellen  sich  die  Anzeichen  der  Nekrose  der 
Leberzellen  zuerst  ohne  Veränderung  der  ganzen  Struktur  ein,  es  treten  nur  einige 
mononukleäre  Wanderzellen  in  den  Kapillaren  auf.  Die  Kerne  der  Leberzellen  ver- 
schwinden oder  zerfallen  zu  einem  dunklen  körnigen  Detritus.  In  gleicher  Weise 
werden  die  Kerne  des  Kapillarendothels  und  was  gerade  von  zerstreuten  Wander- 
zellen da  ist  in  eine  sich  dunkel  färbende  nekrotische  Masse  verwandelt.  Bald 
scliließt  sich  diesem  Prozesse  eine  Auflockerung  der  KapiUarwandungen  und  eine 
vollkommene  Zerstörung  des  Aufbaues  der  Gewebe  an.  Mit  der  Ausdehnung  des 
Krankheitsherdes  wird  der  Zelldetritus  im  Zentrum  immer  formloser  und  die 
pyknotischen  Kernfragmente  schwinden  dahin.  Die  ganze  granulierte  Masse  färbt 
sich  nun  mit  Eosin  rosarot.  Einige  Fibrinfasern  werden  noch  wohl  darin  gefunden, 
aber  vor  allem  bildet  sich  am  vorrückenden  Eande  der  Höhlung,  wo  die  Zertrümme- 
rung der  Zellkerne  und  Gewebsauflösung  stattfindet,  ein  fibrinöses  Netzwerk.  Es 
stellt  der  Vorgang  somit  eine  mit  dem  Vorrücken  der  Amöben 
gleichen  Schritt  haltende,  modifizierte  Koagulationsnekrose  dar. 
Die  Amöben  bilden  dabei  die  Vorhut  der  Neki^ose  und  liegen  in  noch  lebendem 
Gewebe.  Auf  diese  Weise  wächst  die  Höhle,  wobei  eine  Gew^ebsschicht,  in  welcher 
die  Nekrose  unter  Zerbröckelung  der  Zellkerne  und  Koagulation  des  Fibrins  im  ab- 
gestorbenen Gewebe  vor  sich  geht,  den  Rand  bildet.  So  entsteht  die  gelblich-weiße 
gewellte  Einfassung  der  Höhle,  welche  ihrerseits  weiter  eingeschmolzen  und  von  dem 
flüssigen  Inhalt  verscMungen  wird.  Manchmal  widerstehen  die  mehr  fibrösen  Teile 
der  Leber  der  Zerstörung  länger  als  das  übrige  Gewebe  und  hangen  als  zusam- 
menhängende Fetzen  an  der  Abszeßwand. 

Für  gewöhnlich  ist  das  Lebergewebe  in  der  unmittelbaren  Nachbarschaft  des 
wachsenden  Abszesses  durch  die  Flüssigkeitsansammlung  in  der  Höhlung  komprimiert, 
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die  Lobiili  werden  ganz  plattgedrückt  und  verschoben,  die  Leberzellen  selbst  abge- 
flacht und  breitgequetscht,  bis  die  Nekrose  auch  sie  ergreift.  In  manchen  Fällen 
tritt  keine  Kompression  um  den  Abszeß  herum  ein,  die  nekrotische  Substanz  nimmt 
dann  gleich  die  Stelle  des  Lebergewebes  ein,  ohne  durch  gesteigerte  Exsudation 
seine  Masse  zu  vermehren. 

Die  Untersuchung  des  frischen  Inhalts  eines  solchen  Abszesses  ergibt,  daß 
derselbe  vorwiegend  aus  formlosem  körnigen  Detritus  besteht  mit  Bruchstücken 
von  Zellkernen  und  Zellen.  Nicht  selten  sind  noch  verfettete  Leberzellen  erkennbar, 
jedoch  meistens  mit  zerbröckeltem  Kern  oder  ganz  ohne  einen  solchen.  Einzelne 
degenerierte  Zellen  anderer  Art  können  auch  vorkommen.  Es  sind  dieses  Endo- 
thelzellen  und  mononukleäre  Wanderzellen,  aber  nur  sehr  spärliche  polymorpho- 
nukleäre  Leukocyten  oder  gut  erhaltene  rote  Blutkörperchen,  Auch  Hämatoidin- 
und  Cholestearinkristalle  können  vorhanden  sein,  Kkuse  und  Pasquale  fanden 
Chakcot  -  LEYDEN'sche  Kristalle. 

Der  unverkennbare  Unterschied  zwischen  einem  solchen  Krankheitsherd  und 
einem  pyämischen  Abszesse  beruht  also  auf  dem  fast  völligen  Fehlen  von 
Leukocyten.  Offenbar  enthalten  die  Ausscheidungen  der  Amöben  Stoffe,  welche 
für  die  Leukocyten  negativ  chemotaktis(;h  sind,  denn  selbst  in  den  Fällen,  wo  eine 
gleichzeitige  Infektion  mit  Eiterkokken  vorliegt,  findet  keine  stärkere  Ansammlung  von 
Leukocyten  statt.  Es  ist  deswegen  auch  eigentlich  ungenau,  diese  Krankheiten  als 
Abszesse  anzusprechen,  da  sie  keineswegs  den  Charakter  gewöhnlicher  Abszesse 
zeigen  und  ihr  Inhalt  gewöhnlichem  Eiter  unähnlich  ist. 

Aktiv  bewegliche  Amöben  bilden  einen  regelmäßigen  Befund,  zwar  nicht  immer 
in  der  bei  Eröffnung  des  Abszesses  zuerst  hervorquellenden,  sondern  in  der  einige  Tage 
nach  dem  ersten  Einschnitt  austretenden  Flüssigkeit.  Diese  Erscheinung  rührt  daher, 
daß  die  Amöben  sich  nicht  länger  in  dem  zum  Absterben  gebrachten  Gewebe  aufhalten, 
sondern  Vorstöße  in,  die  Spalten  des  noch  lebenden  Gewebes  machen,  aus  welchem 
sie  Sauerstoff  und  die  offenbar  notwendigen  Nährstoffe  entnehmen.  Gleich  bei 
Eröffnung  der  Abszeßhöhle  werden  sie  deswegen  nicht  im  zentralen  Eiter  gefunden, 
können  aber  durch  Abschaben  der  Abszeßwand  erhalten  werden.  Erst  wenn  die 
Luft  Zutritt  zur  Abszeßhöhlung  gefunden  hat,  finden  die  Amöben  günstigere  Lebens- 
bedingungen in  dem  ausfließenden  Eiter  und  erscheinen  dort  bald.  In  Durch- 
schnitten der  Abszeßwandung  gehngt  ihr  Nachweis  leicht,  oft  in  bedeutender  Menge 
und  ohne  besondere  Färbung.  Dieselben  liegen  in  den  Zellen  hart  am  Eande  des 
nekrotisierenden  Prozesses,  oft  auch  in  den  Gewebsspalten  oder  sogar  in  kleinen 
Blutgefäßen  und  Kapillaren.  Yielfach  erreichen  sie  eine  bedeutende  Entfernung  von 
dem  Krankheitsherde,  ohne  daß  man  in  dem  sie  unmittelbar  umgebendem  Gewebe 
irgend  eine  Veränderung  wahrnehmen  kann. 

Wenn  man  auch,  wie  oben  festgestellt,  oft  genug  Bakterien  in  solchen  Schnitten 
finden  kann,  so  ist  deren  Einfluß  auf  die  Gewebe  doch  schwer  abzugrenzen.  In  der 
Nachbarschaft  der  Abszesse  und  in  bezug  auf  die  Lebervenen  distal  davon  tritt  die 
chronische  passive  Kongestion  auf,  welche  oben  als  eine  wahrscheinliche  Folge  des  Drucks 
des  Abszesses  auf  die  J31ut  abführenden  Venen  beschrieben  wurde.  In  diesen  plattge- 
drückten Leberläppchen  sind  die  Zellen  um  die  Zentralvene  herum  zwischen  den  er- 
weiterten Kapillaren  stark  atrophiert  und  degeneriert.  Diese  Degeneration  ist  besonders 
weit  vorgeschritten  in  den  Fällen,  wo  die  gesamte  Zentralpartie  des  Läppchens  blaßrote 
Färbung  annimmt  und  die  Kerne  ganz  verschwunden  sind. 

In  einem  Falle  beobachteten  wir,  daß  in  einer  Gruppe  von  Leberläppchen  nahe  einem 
Abszeß  von  den  Leberzellen  nichts  mehr  zu  sehen  und  das  Gewebe  in  eine  kavernösen 
Masse  mit  erweiterten  Kapillaren  verwandelt  war.  Councilman  beschreibt  diese  Verände- 
rung in  mehreren  Fällea,  hält  dieselbe  aber  für  die  Wirkung  eines  durch  die  Amöben 
verbreiteten  Toxins. 
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In  den  Fällen,  wo  die  Amöben  aufgehört  haben,  mit  ihrer  bisherigen  Gre- 
schwindigkeit  vorzurücken,  nimmt  nach  einiger  Zeit  die  Eeaktion  von  selten  der 
Blutgefäße  und  der  Bindegewebszellen  ihren  Anfang.  Die  Neubildung  von  Grranu- 
lationsgewebe  sucht  dem ,  weiteren  Umsichgreifen  der  Abszeßbildung  Einhalt  zu  tun, 
obgleich  es  selbst  nach  dem  Yerschwinden  der  anfangs  in  seinen  Maschen  noch 
enthaltenen  komprimierten  Leberzellen  von  einer  Lage  von  nekrotischem  Gewebe 
und  Fibrin  bedeckt  oder  umsäumt  ist  und  in  seiner  oberflächKchsten  Schicht  unter 
diesem  nekrotischen  Material  Amöben  noch  vorhanden  sind.  Das  Grranulationsgewebe 
stammt  von  den  Blutgefäßen  und  dem  benachbarten  Bindegewebe  und  bildet  bald 
eine  durchscheinende  saftreiche  Scliicht,  auf  deren  Durchschnitt  man  noch  Über- 
bleibsel des  Lebergewebes,  Gallengänge  usw.  erkennen  kann.  Von  den  neugebildeten 
Gefäßen  her  treten  zahlreiche  einkernige  Wauderzellen,  Plasmazellen  und  Leuko- 
cyten  auf.  Die  Wand,  welche  dieses  Gewebe  aufbaut,  wird  immer  dicker  und  er- 
reicht manchmal  einen  Durchmesser  von  1 — 2  cm.  Wachsend  gewinnt  dieselbe  an 
Dichtigkeit  und  Festigkeit,  so  daß  sie  zuletzt  knorpelige  Konsistenz  besitzen  kann. 
Die  in  dieses  Gewebe  eingebetteten  Gallengänge  stammen  ohne  Zweifel  von  Leber- 
gewebe her,  welches  von  dem  neuen  Granulationsgewebe  durchwachsen  und  ersetzt 
worden  ist.  Bald  aber  zeigen  sie  beginnende  Prolifei'ation,  und  in  der  Wand  von 
alten  Abszessen  sind  dieselben  stark  gewunden  und  manchmal  von  so  verzweigtem 
Bau,  als  wenn  sie  durch  ihre  Wucherung  zugrunde  gegangene  Lebersubstanz  ersetzen 
wollten,  gerade  wie  es  bei  der  Regeneration  der  L@beTpläi<jtr-bei3mitender  Atrophie 
beschrieben  worden  ist  (Makchand,  Mac  C all;^^  Q^^  '^  •^-L-./^T^x^ 

Die  Vernarbung  eines  Abszesses  geK'O'^^ahrscheinüch  mi^'  Viel  größerer 
Schnelligkeit  vor  sich,  wenn  der  Eiter  operatip^%Jer  spontan  enÜeeEt  wurde,  als  wenn 
er  sich  selbst  überlassen  bleibt,  manchmal  ist  in  solchen  Fallen  dieri  Verlauf  der 
Heilung  ein  außerordentlich  rascher.  V'  ^_,rt<vrv-—     -r     • 

Ehe  wir  die  Beschreibung  der  Histologie  a>s>Jjgbi^aKsaCTs^S'^'gchließen,  sei  noch 
der  Darstelhmgeu  einiger  neuerer  Autoren  gedacht  mit  der  von  diesen  aufgestellten  Ein- 
teilung der  beobachteten  krankhaften  Veränderungen. 

Kelsch  und  Kiener  unterscheiden  phlegmonöse  und  fibröseAbszesse.  Die 
phlegmonösen  Abszesse  sind  die  oben  beschriebenen,  sie  zerfallen  je  nach  der 
Schnelligkeit  ihrer  Bildung  in  zwei  oder  drei  Unterabteilungen  und  werden  dann  nach 
Begrenzung  und  Kapselbildung  voneinander  unterschieden. 

Die  fibrösen  Abszesse  sind  von  ersteren  durchaus  zu  trennen.  Uns  ist  kein  Fall 
zu  Gesicht  gekommen,  welcher  der  Beschreibung  genau  entspräche.  Dieselben  sind  mul- 
tipel, klein,  haben  2—5  cm  im  Durchmesser  und  sind  schon  in  frühem  Stadium  von  einer 
dichten  fibrösen  Wandung  umschlossen.  Ihr  Inhalt  besteht  aus  zelligem  Detritus,  die 
Umhüllung  setzt  sich  aus  polygonalen  Zellen  zusammen,  welche  dem  Epithel  einer  Talg- 
drüse ähneln.  Laveean  trennt  die  Abszesse,  welche  vom  interlobulären  Bindegewebe  aus- 
gehen, von  solchen,  welche  in  den  Lobuli  entstehen,  wobei  die  ersteren  interlobulären 
sich  wie  gewöhnliche  Abszesse  entwickeln,  während  die  intralobulären  eine  Art 
Nekrobiose  darstellen. 

Kruse  und  Pasqtjale  geben  eine  im  wesentlichen  der  unserigen  entsprechende  Be- 
schreibung und  stellen  keine  besonderen  Gruppen  auf.  Dieselben  nehmen  mit  Councilman 
an,  daß  die  Ausbreitung  des  Abszesses  durch  die  Kongestion  und  Nekrose  der  Zentral- 
partien der  Lobuli  gefördert  wird. 

Councilman  und  Lafleur  machen  nur  die  allgemeine  Einteilung  in  kleine  akute 
Abszesse,  größere  mit  teilweise  fibröser  Wand  und  alte  mit  dichter  fester  fibröser  Kapsel. 
Ihre  histologische  Beschreibung  ist  im  wesentlichen  gleich  der  unsrigen.  Besonders  be- 
tonen Councilman  u.  Lafleur  die  Tatsache,  daß  die  Tätigkeit  der  Amöben  nicht  Eiterung 
und  wahre  Abszeßbildung  bewirkt,  sondern  ausgedehnte  Nekrose  und  Einschme'.zung  des 
Lebergewebes. 
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Verlauf  und  Kraukheitserscheinungen. 

Das  klinische  Bild  eines  Amöbenabszesses  wird  in  vielen  Fällen  dadurch  ver- 
dunkelt, daß  der  Kranke  zur  Zeit  der  Abszeßbildung  schon  an  Dysenterie  leidet.  Es 
ist. deswegen  schwierig,  den  Zeitpunkt,  wo  die  Entwicklung  des  Abszesses  anfängt, 
und  dessen  Alter  genau  zu  bestimmen.  Councilman  und  Lafleuk  geben  in 
dieser  Hinsicht  einige  Anhaltspunkte.  In  einem  ihrer  Fälle  betrug  die  ganze  Dauer 
der  Erkrankung  nur  drei  Wochen,  woraus  dieselben  schließen,  daß  die  Leberaffektion 
nicht  länger  als  zwei  Wochen  bestanden  haben  kann.  In  einem  extrem  entgegen- 
gesetzten Falle  hatte  der  Kranke  schon  mindestens  zwei  Jahre  an  chronischer 
Dysenterie  gelitten,  ehe  der  Abszeß  zur  Entwicklung;Jiam,  Trotzdem  können  wir 
uns  keine  klare  Vorstellung  machen,  in  weldjÄfrfJ^^tljt^en^^Kliältnis  sich  Dysenterie 
und  Leberabszeß  entwickeln.  Denn  die /öcTSimiersteilung  tterSHaguose  Dysenterie 
erforderlichen  Krankheitserscheinungen  ^ganen  so  vorübergeh&'dli  und  leicht  sein, 
daß  sie  unbemerkt  verlaufen  und  selbst  ai^i^^^i|ii|^igi^  geä|^|ert  werden  konnte,  der 
Leberabszeß  entstehe  manchmal  zuerst.V  ^       ^^  M 

In  vielen,  wenn  nicht  in  den  Aieisten Taflen  aber  isj^as  EinsetzeBT^-der 
Abszeßbildung  wirklich  erkennbar...  Ein  nhfej^^^^l^^mtßj^ost  kann  das  erste 
Zeichen  sein,  begleitet  von  einem  ]|i e b e r a n fal i ,  welcher  alsdann! unregelmäßig 
wiederkehrt.  Häufiger  als  einen  dlpi*tlie.hen  Frost  findet  man  aber,  al,ß  ein  bloßes 
Frösteln  die  Komplikation  einleitet.  Zur  Sicherung  der  Diagnose  ist  aber  die 
Temperatursteigerung  nicht  verwertbar,  denn  sie  kann  unbedeutend  sein  und  auch 
ganz  fehlen,  besonders  wenn  der  Abszeß  einmal  gebildet  ist. 

Waking  sah  in  vielen  Fällen  eine  während  des  ganzen  Bestandes  des  Abszesses 
anhaltende  Temperatursteigerung  mit  meistens  regelmäßig  auftretenden  Tages- 
schwankungen, indem  die  Abendtemperatur  höher  anstieg  als  die  Morgentemperatur. 
Bektkand  und  Fostan  geben  in  ihrer  durch  die  vielen  Einzelheiten  wertvollen 
Monographie  eine  Tabelle,  aus  welcher  die  abendliche  Steigerung  deutlich  hervor- 
geht. Ihre  Kurventafeln  zeigen  aber  keinerlei  Temperaturschwankung  als  Begleit- 
erscheinung der  beginnenden  Abszeßbildung.  Dieselben  verweisen  besonders  auf  die 
diagnostische  Bedeutung  des  plötzhchen  Temperatursturzes,  welcher  den  Durchbruch 
des  Abszesses  in  die  Pleura  oder  das  Peritoneum  oder  die  plötzliche  Entwicklung 
einer  akuten  Peritonitis  kennzeichnet.  Dutroulau  beobachtet  in  der  Mehrzahl 
seiner  FäUe  Fieber,  oft  mit  Frostschauern  und  strömenden  Schweißausbrüchen. 

Councilman  und  Lafleur  stellten  zwar  in  allen  mit  Abszeßbildung  kompli- 
zierten Fällen  Temperatursteigerungen  mit  abendlichen  Exacerbationen  und  Morgen- 
remissionen fest,  aber  ein  besonderes  Merkmal  dieses  Fiebers  vermochten  sie  nicht 
zu  entdecken. 

In  unserem  Hospital  wurde  bei  allen  seitdem  zur  Beobachtung  kommenden 
Fällen  dasselbe  unregelmäßige  Fieber  im  Laufe  der  Kranklieit  zeitweise  nachge- 
wiesen, daneben  aber  auch  häufig  ein  Sinken  der  Temperatur  auf  die  normale 
Höhe  während  langer  Zeiträume  beobachtet,  selbst  wenn  der  Prozeß  in  der  Leber  im 
Vorschreiten  begriffen  war. 

Der  Puls  ist  anfangs  meistens  nur  leicht  beschleunigt,  wird  aber  im  weiteren 
Verlaufe  mit  der  zunehmenden  Abmagerung  und  Schwächung  des  Kranken  klein 
und  schneller.  Andere  Zirkulationsstörungen  treten  im  späteren  Stadium  auf, 
wenn  der  Abszeß  bedeutenden  Umfang  angenommen  hat.  Diese  sind  meistens  auf 
mechanische  Störung  im  Pfortaderkreislauf  zurückzuführen  und  keineswegs  so  be- 
deutend ,  als  man  bei  der  ausgedehnten  Zerstörung  von  Lebergewebe  erwarten 
dürfte,  und  bestehen,   wie   bei  Hindernissen  anderer  Art  im  Pfortadergebiet,  in  Er- 
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Aveiterung  der  zur  Bildung  eines  kollateralen  Kreislaufs  geeigneten  Yenen  und  leichtem 
Ascites. 

Alle  Autoren  gedenken  der  profusen  Schweißabsonderung,  welche  bei 
Tag  oder  bei  Nacht  eintreten  kann  und  die  Bettwäsche  zum  großen  Unbehagen  des 
Kranken  triefend  durchnäßt.    Für  gewöhnhch  aber  ist  die  Haut  heiß  und  trocken. 

Anorexie  besteht  in  der  Regel  schon  in  den  ersten  Tagen  der  Erkrankung. 
Der  Widerwillen  gegen  jede  Nahrung  kann  so  ausgeprägt  sein,  daß  die  Ernäh- 
rung des  Kranken  auf  große  Schwierigkeiten  stößt.  Übelkeit  kommt  ebenfalls 
häufig  vor  und  kann  sich  bis  zu  heftigen  Brechanfällen  steigern.  Letztere 
treten  jedoch  meistens  in  Verbindung  mit  den  unten  zu  besclu-eibenden  Husten- 
paroxysmen  auf. 

Das  Erbrechen  wird  in  vielen  Fällen,  wie  Manson  betont,  durch  den  Druck 
der  angeschwollenen  Leber  hervorgerufen  oder  beruht  auf  einer  Veränderung  der 
Magenschleimhaut  selbst.  Das  Erbrochene  ist  oft  intensiv  gallig  gefärbt.  Die  Zunge 
zeigt  die  Zahneindrücke  und  einen  dicken  gelben  oder  gelbhchbraunen  Belag. 

Für  gewöhnlich  leiden  die  Kranken  neben  den  übrigen  Symptomen  an  Durch- 
fällen, welche  mit  den  ursächlichen  dysenterischen  Veränderungen  im  Darm  fort- 
dauern, in  manchen  Fällen  kommen  aber  mit  der  Entwicklung  des  Abszesses  die 
Diarrhöen  zum  Stillstand,  und  es  tritt  während  des  ganzen  weiteren  Verlaufs  zeit- 
weilig Verstopfung  auf,  von  Zeit  zu  Zeit  von  Durchfällen  unterbrochen.  Bei  sorg- 
fältiger Untersuchung  des  von  Blutstreifen  durchzogenen  Schleimes  und  der  Flüssig- 
keit kann  man  in  diesen  diarrhöischen  Stühlen  stets  Amöben  entdecken. 

Die  Kranken  machen  den  Eindruck  schweren  Leidens,  sind  apathisch  und 
abgestumpft.  Die  Haut  ist  bleich.  Wenn  die  Blässe  auch  weniger  ausgeprägt  ist 
als  bei  den  verschiedenen  Formen  von  Anämie,  so  bekundet  sie  sich  doch  in  dem 
perlweißen  Farbentone  der  Conjunctiva.  Ihr  Weiß  ist  nicht  rein,  sondern  hat  einen 
Stich  ins  schmutziggelbliche  (Päleur  icterique  Dutroulau's).  Sachs  verwies  später 
auf  den  charakteristischen  Kontrast  zwischen  dem  Farbenton  der  Haut  und  der 
Conjunctiva  und  übernahm  die  Bezeichnung  Dutroulau's.  Wirkliche  Gelbsucht 
ist  selten.    Ihr  Auftreten  läßt  nach  Dutroulau  auf  eine  neue  Komplikation  schheßen. 

Das  Felilen  von  Ikterus  ist  erklärlich,  denn  die  Gallenblase  und  die  wichtigsten 
Gallenwege  sind  selten  affiziert,  und  wenn  ein  Gallengang  in  der  Leber  komprimiert 
wird,  so  ist  der  betreffende  Leberteil  meistens  durch  die  ausgedehnte  Nekrose  außer 
Funktion  gesetzt.  Andererseits  ist  bei  cholangitischen  Abszessen  das  Auftreten  von 
Ikterus  eine  natürliche  und  allbekannte  Erscheinung. 

Die  Blässe  der  Haut  braucht  nicht  übermäßig  stark  zu  sein.  Futcher  kommt 
bei  einer  Durchsicht  aller  hier  beobachteten  Fälle  zu  einer  fast  normalen  Zahl  von 
roten  Blutkörperchen  auf  den  KubikmiUimeter.  Möglicherweise  rührt  diese  Er- 
scheinung von  der  Eindickung  des  Blutes  infolge  des  starken  Flüssigkeitsverlustes 
durch  den  Stuhlgang  her,  so  daß  F.  dieselbe  sehr  wohl  als  eine  milde  sekundäre 
Anämie  bezeichnen  kann. 

In  31  Fällen  unkomplizierter  Amöbendysenterie  war  der  Durchschnitt  der  roten 
Blutkörperchen  im  KubikmiUimeter  4802000,  der  Leukocyten  12  600,  der  Hämo  gl  ob  In- 
ge halt  war  63  7o-  In  15  mit  Leberabszeß  komplizierten  Fällen  beliefen  sich  die  roten 
Blutkörperchen  auf  4250000,  die  weißen  auf  12600,  der  Hämoglobingehalt  war  66°/o. 
Die  Zählung  der  verschiedenen  Leukocyten  zeigte  im  Durchschnitt  eine  relative  Zunahme 
der  polymorphonukleären  Leukocyten,  die  eosinophilen  Zellen  waren  im  normalen  Ver- 
hältnis vorhanden.  Rogers  stellte  in  Indien  bei  Fällen  von  Amöbenabszeß  eine  starke 
Zunahme  der  Leukocyten  fest  und  hält  diesen  Befund  für  diagnostisch  wichtig.  Auch 
BoiNET  gibt,  wenn  auch  etwas  unbestimmt  und  ohne  zahlenmäßige  Belege,  den  Eindruck 
wieder,  daß  bei  Leberabszeß  die  Leukocyten  zunähmen,  und  daß  diese  Tatsache  diagnostisch 
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verwertbar  sei.  Wir  dürfen  allerdings  die  Möglichkeit  nicht  außer  acht  lassen,  daß  B. 
Abszesse  im  Auge  hatte,  welche  nicht  ausschließlich  Amöben  ihre  Entstehung  verdankten, 
sondern  mit  allgemeiner  Pyämie  einhergingen,  wobei  die  Leukocytenzahl  sicherlich 
gesteigert  ist. 

Die  Krauken  verlierea  rasch,  an  Gewicht  luid  Kräften.  In  Fällen,  welche  sich 
über  mehrere  Monate  hinziehen,  kommt  es  manchmal  zur  äußersten  Abmagerung, 
so  daß  man  bei  der  A^^topsie  einen  entsetzlich  heruntergekommenen  Körper  mit 
einer  riesigen,  von  Abszessen  aufgetriebenen  Leber  vor  sich  hat.  Zur  Erschöpfung 
der  Kranken  trägt  besonders  die  anhaltende,  qualvolle  Schlaflosigkeit  bei,  welche 
einen  wesentlichen  Zug  des  Krankheitsbildes  darstellt  und  rasch  die  Kräfte  verzehrt. 

In  der  ersten  Krankheitszeit  und  nicht  selten  geradezu  als  erstes  Symptom 
der  Lebererkrankung  tritt  der  so  konstante  Schmerz  im  rechten  Hypochon- 
drium  auf.  Anfangs  ist  die  Empfindung  unbestimmt  und  dumpf,  ein  vom  Patienten 
kaum  beachtetes  Grefühl  von  Schwere  und  Fülle  in  jener  Gregend.  Später,  in  einigen 
Fällen  schon  gleich  zu  Anfang,  verschärft  sich  die  Empfindung  und  der  Kranke 
beschreibt  sie  dann  als  ein  unerträgliches  schmerzhaftes  Ziehen.  Bald  kann  dann 
ein  scharfer  stechender  Schmerz  auftreten,  welcher  die  Seite  hinunter  oder  in  das 
Epigastrium  ausstrahlt.  Meistens  aber  sitzt  das  Schmerzgefühl  in  der  Lebergegend 
tief  im  Hy])ochondrium  und  nur  in  einzelnen  FäUen  allein  im  Epigastrium  oder  an 
einer  anderen  benachbarten  Stelle.  Die  Schmerzen  treten  auch  nicht  immer  spontan 
auf,  und  in  geeigneter  Lage  kann  sich  der  Kranke  ganz  wohl  fühlen,  aber  jede 
Berührung,  selbst  der  Druck  des  Bettuches  kann  hinreichen,  um  die  Empfindlichkeit 
der  Leber  wieder  hervortreten  zu  lassen.  In  anderen  Fällen  wiederum  muß  der 
Kranke  erst  einen  tiefen  Atemzug  tun,  um  den  Sitz  des  Schmerzes  oder  die  Druck- 
empfindlichkeit bestimmen  zu  können.  Für  andere  Fälle  empfiehlt  Sachs  zur  Auf- 
findung dieser  druckempfindlichen  Stelle  und  des  wahrscheinlichen  Eiterherdes  tiefe 
Palpation  mit  den  Fingerspitzen.  Alsdann  kann  der  hervorgerufene  Schmerz  so 
heftig  auftreten,  daß  der  Kranke  aufschreit,  kurz  und  rasch  atmet  und  sich  selbst 
in  eine  Stellung  bringt,  in  Avelcher  der  Druck  auf  die  Leber  am  geringsten  ist  und 
alle  einen  Druck  ausübenden  Muskeln  entspannt  werden.  Dütkoulau  hat  die 
Körperhaltung  in  solchen  FäUen  mit  der  ihm  eigenen  Sorgfalt  studiert  und  gibt  eine 
graphische  Darstellung  der  verschiedenen  eingenommenen  Lagen.  D.  ist  davon 
überzeugt,  daß  die  vom  Kranken  erstrebte  Haltung  nicht  immer  der  Lokalisierung  des 
Abszesses  in  der  Leber  entspricht,  beschreibt  aber  die  Schwankungen  in  den  je  nach 
dem  Sitz  des  Abszesses  verschieden  auftretenden  Symptomen. 

Ein  Krankheitsherd  in  der  Konvexität  des  rechten  Leberlappens  ist  nach  D. 
gewöhnlich  von  heftigem  Schmerz  zwischen  den  falschen  Kippen  begleitet,  die  Atmung 
ist  sehr  erschwert  und  es  besteht  trockner  Husten.  Die  rechte  Seitenlage  ist  unerträg- 
lich, der  Patient  liegt  fast  immer  auf  dem  Uücken  und  krümmt  sich  nach  rechts  ein- 
wärts, so  daß  die  Bauchmuskeln  entspannt  werden.  Das  rechte  Bein  ist  angezogen,  um 
diese  Entspannung  zu  verstärken. 

Wenn  der  Abszeß  der  Konkavität  der  Leber  näher  liegt,  so  ist  der  Schmerz  von 
geringerer  Intensität  und  strahlt  von  der  Magengrube  nach  dem  Hypochondrium  zu  aus. 
Die  Beschwerden  bei  der  Atmung  sind  viel  geringer  und  werden  nur  beim  Versuche, 
tief  zu  atmen,  verspürt.  Jetzt  ist  die  linke  Seitenlage  unmöglich,  auch  diese  Kranken 
liegen  meistens  auf  dem  Rücken.  Bei  zentralem  Sitz  der  Abszesse  liegen  die  Symptome 
in  der  Mitte  zwischen  den  eben  angegebenen. 

Spätere  Autoren  haben  diese  Beobachtungen  Dutroulau's  bestätigt,  dieselben 
sind  schon  aus  rein  mechanischen  Gründen  zweifellos  ebenso  richtig,  wie  ähnliche 
Angaben  über  die  Körperhaltung  bei  j^leuri tischen  Ergüssen. 

Starre  des  rechten  Musculus  rectus  a b d o m i n i s  wird  oft  beschrieben 
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und  kann  die  Diagnose  im  Frühstadium  erleichtern.  Für  den  Leberabszeß  ist 
dieselbe  jedoch  keineswegs  pathognomisch,  andere  krankhafte  Yerändermigen  können 
zu  derselben  Erscheinung  füliren. 

Die  Atmung  ist,  wie  schon  gesagt,  stark  beeinflußt.  Ganz  unfreiwillig 
kommt  der  Kranke  dazu,  einen  ganz  oberflächlichen  kostalen  Atmungstypus  an- 
zunehmen, Avelcher  das  Zwerchfell  von  jeder  Tätigkeit  möglichst  entlastet  und 
verhältnismäßig  still  stellt,  so  daß  die  Leber  nicht  fortwährend  gesenkt  und  ge- 
hoben wird.  Wenn  das  Zwerchfell  den  Leberabszeß  unmittelbar  überspannt,  so 
bringt  schon  die  eigene  Entzündung  die  Immobilisierung  dieses  Muskels  und  damit 
die  der  Leber  mit  sich. 

Trotzdem  ist  ein  trockner  und  schmerzhafter  Husten  eine  häufige  Begleit- 
erscheinung und  wird  besonders  heftig,  wenn  der  Prozeß  durch  das  Zwerchfell  auf 
das  Brustfell  übergreift.  Wir  haben  dann  denselben  pathologischen  Befund  vor  uns 
wie  bei  einer  akuten  basalen  Pleuritis  anderen  Ursprungs  mit  den  entsprechenden 
Krankheitserscheinungen.  Offenbar  rülu'en  hierbei  die  dem  Leberabszeß  zugeschrie- 
benen Schmerzen  in  Wirklichkeit  von  der  Eeibung  der  entzündeten  Pleuren  her. 
'  Auf  den  Husten  und  die  sekundären  Erscheinungen  von  selten  der  Lunge  kommen 
wir  noch  bei  Besprechung  der  Komplikationen  zurück. 

Der  Schmerz  ist  jedoch  keineswegs  auf  die  Lebergegend  beschränkt,  es  ist 
schon  eine  alte  Beobachtung,  daß  sehr  häufig  Schmerzen  in  der  rechten 
Schulter  entstehen.  Diese  Erscheinung  ist  jedoch  keineswegs  konstant  und  hat 
keinen  absoluten  pathognomonischen  Wert.  Das  Auftreten  muß  aber  den  Verdacht 
erwecken,  daß  der  rechte  Leberlappen  erkrankt  ist.  AVenn  auch  einige  wenige  Fälle 
beschrieben  worden  sind,  wo  beim  Vorkommen  solcher  Schmerzen  die  Abszesse  im 
linken  Leberlappen  saßen  oder  über  die  ganze  Leber  zerstreut  waren,  und  ein 
oder  zwei  interessante  Beispiele  von  Abszessen  im  linken  Lappen  mit  links- 
seitigem Schulterschmerz  vorliegen,  so  ändern  diese  Ausnahmen  an  der  für  die 
Praxis  wichtigen  Regel  nichts. 

Der  Schulterschmerz  wechselt  in  bezug  auf  Sitz,  Heftigkeit  und  Dauer  und 
tritt  oft  gleichzeitig  mit  einer  gewissen  Benommenheit  ein.  Meistens  ist  er  auf  das 
Schulterblatt  oder  auf  die  Hauptmasse  des  Deltoideus  beschränkt  und  strahlt  nach  Arm 
und  Nacken  zu  aus.  Seltener  ist  der  Trapezius  oder  die  Kegio  subclavicularis  und  das 
Ende  der  Clavicula  der  Sitz.  Für  gewöhnlich  begleitet  dieser  Schmerz  die  Seitenschmerzen, 
kann  aber  auch  während  des  ganzen  Krankheitsverlaufes  allein  vorhanden  sein.  Anfäng- 
lich im  allgemeinen  gleichmäßig  anhaltend,  kann  er  bei  längerem  Eestande  intermittierend 
werden,  wobei  die  Anfälle  verschieden  weit  auseinanderliegen.  Der  Heftigkeit  nach  kann 
er  oft  nur  ein  dumpfes  Weh  sein  oder  ein  Grefühl,  als  ob  ein  Teil  der  Schulter  roh  und 
von  Haut  entblößt  wäre,  oder  auch  von  solcher  Intensität,  daß  die  Leberschmerzen  da- 
gegen zurücktreten.     Druck  auf  die  Leber  vermag  den  Schulterschmerz  zu  steigern. 

Über  die  Entstehung  dieser  Schmerzen  herrscht  folgende  Auffassung :  Luschka  hat 
gezeigt,  daß  der  rechte  Nervus  phrenicus  meistens  aus  dem  vierten  Cervikalnerven  ent- 
springt und  Zweige  in  die  Lebersubstanz  und  Kapsel  aussendet,  während  der  linke 
N.  phrenicus  nur  in  ganz  indirekter  Verbindung  mit  diesem  Organe  steht.  Es  ist  deswegen 
leicht  verständlich,  daß  entzündliche  Vorgänge  in  der  Substanz  des  rechten  Leberlappens 
Schmerzgefühl  durch  diesen  Nerven  dem  Zentrum  übermitteln  und  daß  diese  Empfindungen 
alsdann  in  die  übrigen  Verzweigungen  des  vierten  Cervikalnerven  verlegt  werden,  nämlich 
in  die  Hautnerven  der  Schulter.  Andere  Autoren  berichten  sogar  über  gleichzeitige 
Atrophie  der  Schultermuskulatur,  welche  einer  Neuritis  ascendens  zugeschrieben  wird. 
Da  es  aber  keineswegs  feststeht,  ob  in  der  Leber  sensible  Nerven  vorhanden  sind,  so 
liegt  es  vielleicht  näher,  den  Schulterschmerz  durch  die  Ausbreitung  einer  Neuritis  auf 
die  Nerven  des  Cervikalplexus  zu  erklären. 

Die  physikalischeüntersuchung  ei'gibt  meistens  deutliche  pathologische 
Veränderungen  im  Befunde  der  Leber. 
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Die  bloße  Inspektion  des  zu  diesem  Zwecke  vorsichtig  in  gerade  Eückeu- 
lage  gebrachten  Kranken  zeigt  eine  Ungleichmäßigkeit  der  beiden  Körperhälften. 
In  der  rechten  Regio  hypochondriaca  bemerkt  man  eine  deutliche  Vorwölbung.  Die 
sonst  den  Zwischenrippenräumen  entsprechenden  Vertiefungen  sind  verstrichen. 
Eine  am  besten  mit  dem  Cyrtometer  unter  Anfertigung  einer  Zeichnung  vorzu- 
nehmende Messung  bestätigt  rasch  die  Richtigkeit  dieses  Eindrucks  und  ergibt  einen 
größeren  Umfang  der  rechten  Körperhälfte  gegenüber  der  linken.  Auch  der  Unter- 
schied in  der  Atmungstätigkeit  infolge  des  Bestrebens,  die  Leber  möglichst  unbeweg- 
lich zu  halten,  ist  für  das  Auge  erkennbar.  Die  Palpation  ist  schmerzhaft,  läßt 
aber  eine  deutliche  Schwellung  des  Organs  erkennen.  Der  Leberrand  ist  in  vielen 
Fällen  mehrere  Querfinger  breit  unter  dem  Rippenrande  fühlbar.  Tiefe  Palpation 
ruft  gewöhnlich  an  einer  bestimmten  Stelle  Schmerzen  hervor,  woraus  mit  hoher 
Wahrscheinlichkeit  auf  den  Sitz  des  Abszesses  geschlossen  werden  kann.  Manchmal 
kann  auf  diese  Weise  sogar  Fluktuation  festgestellt  werden.  Die  Perkussion  ergibt 
iast  in  jedem  Falle  eine  der  Anschwellung  entsprechende  Zunahme  der  Leber- 
dämpfuug.  Die  Dämpfung  nimmt  oft  nach  oben  und  unten  zu;  aber  schon  Pel 
hat  besonders  auf  die  nach  oben  gerichtete  Anschwellung  des  rechten  Leberlappens 
verwiesen,  welche  oft  durch  Perkussion  des  Rückens  nachgewiesen  werden  kann, 
wo  sie  besonders  hoch  und  mit  konvexer  Grenzlinie  ansteigt.  Neben  diesem  Auf- 
rücken der  Leberdämpfung  nach  oben  kann  man  feststellen,  daß  die  Verschiebung 
der  Grenze  zwischen  Leber-  und  Lungenschall  sowohl  bei  der  Atmung  wie  bei 
linker  Seitenlage  eingeschränkt  wird.  Ferner  tritt  oberhalb  der  oberen  Grenze  der 
Leberdämpfung  eine  Änderung  in  der  Resonanz  ein,  indem  der  Ton  über  der  Lunge 
höher  klingt,  aber  nach  oben  zu  normalem  Schall  abfällt.  Der  Vokalfremitus 
wird  über  diesen  unteren  Lungenpartien  abgeschwächt  sein  oder  fehlen. 

Die  Auskultation  kann  Reibungsgeräusch  über  der  oberen  Leberpartie 
oder  den  unteren  Lungenteilen  ergeben,  welches  von  einer  später  sich  offenbarenden 
begrenzten  Peritonitis  oder  einer  Pleuritis  herrührt.  Es  ist  eine  Eigentümlichkeit 
dieser  Leberkrankheit,  daß  anfangs  keine  besonderen  Anzeichen  einer  Mitbeteiligung 
der  Lunge  vorliegen.  Erst  durch  die  dauernde  Kompression  der  Lunge  und  durch 
die  Verbreitung  des  Entzünduugsvorgangs  durch  das  Zwerchfell  hindurch  treten 
Bronchialatmen  und  Rasselgeräusche  auf.  Je  nach  dem  Grade  der  Miterkrankung 
der  Lunge  sind  die  Ergebnisse  der  Auskultation  sehr  verschieden,  worauf  wir  noch 
zurückkommen. 

Zum  sicheren  Nachweis  und  zur  Bestimmung  der  Natur  eines  Leberabszesses 
hat  man  endlich  vielfach  die  unmittelbare  Aspiration  angewandt.  Dieser  an- 
scheinend etwas  gewagte  Eingriff  ist  in  der  Regel  von  keinen  üblen  Folgen  be- 
gleitet. Aus  der  Beschaffenheit  der  aspirierten  Flüssigkeit  kann  man  auf  die  Art 
der  vorliegenden  Erkrankung  schließen.  Bei  Amöbenabszessen  ist  die  Flüssigkeit 
dick,  ziemlich  weiß  oder  rötlich  und  enthält  nur  nekrotische  Zellfragmente,  Gewebs- 
reste und  selten  Leukocyten.  Ob  Amöben  gefunden  werden,  hängt  von  verschiedenen 
Faktoren  ab.  Man  muß  sich  erinnern,  daß  in  den  meisten  intakten  Abszessen  diese 
vorAviegend,  wenn  nicht  ausschließlich,  am  Rande  des  lebenden  Gewebes  anzutreffen 
sind,  welches  den  nekrotischen  Krankheitsherd  umgibt.  Auch  Bakterien  kommen 
in  der  aspirierten  Flüssigkeit  vor,  wie  schon  oben  augedeutet,  und  ihre  Gegenwart 
kann  zur  Anhäufung  von  Leukocyten  in  der  Abszeßhöhle  führen,  wodurch  die 
Diagnose  erschwert  wird. 

Der  Urin  zeigt  nichts  Charakteristisches.  Meistens  ist  derselbe  spärlich  und 
konzentriert,  es  kommen  aber  keinerlei  Schwankungen  im  Harnstoffgehalt  usw., 
welche  die  Harnuntersuchung  diagnostisch  wichtig  machten,  vor.  Bertrand  und 
FoNTAN  geben  in  ihrer  Monographie  in  dieser  Hinsicht  lange  Untersuchungsreihen. 
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Die  durch  Komplikationeii  und  Spontanruptur  des  Leberabszesses 
hervorgerufenen  Krankheitserscheinungen  bilden  einen  besonders  interessanten  Ab- 
schnitt unseres  Studiums.  Am  besten  sind  wohl  die  Symptome  der  Miterkrankung 
von  Rippenfell  und  Lunge  bekannt.  Über  das  Reibegeräusch  beim  Vordringen 
einer  entzündlichen  Reaktion  durch  das  Zwerchfell  auf  die  Pleura  und  über  die 
auskultatorischen  Erscheinungen  infolge  Kompression  und  Yerdrängung  der  unteren 
Teile  der  Lunge  ist  schon  einiges  gesagt  worden. 

Oft  tritt  auch  noch  eine  leichte  pneumonische  Verdichtung  der  das  Glebiet 
der  Abszeßbildung  unmittelbar  überlagernden  Lungenpartien  ein,  deren  physikalische 
Anzeichen  leicht  erkennbar  sind.  In  gewissen  Fällen  aber  schreitet  der  nekroti- 
sierende Prozeß  so  rasch  vor,  daß  das  Zwerchfell  vor  Bildung  von  Lungenadhäsionen 
durchbrochen  wird  und  der  Abszeßinhalt  sich  in  den  Brustfellraum  ergießt.  Die 
Folge  ist  Verschwinden  der  Atmungsgeräusche  über  den  unteren  Lungenpartien; 
Rasseln  usw.  sind  dann  nicht  mehr  deutlich  wahrnehmbar,  und  die  Stimme  klingt 
mit  nasalem  Charakter  oder  einer  gewissen  Aegophonie,  welche  selbst  nach  erfolgtem 
Durchbruch  in  die  Lunge  andauert.  Die  obere  Begrenzung  des  Dämpfungsgebiets 
verläuft  dann  mehr  wagerecht  imd  weniger  konvex  als  bei  der  ursprünglichen 
Dämpfung  der  Leberschwellung  allein. 

Diese  Veränderungen  sind  gewöhnlich  von  heftigen  Hustenanfällen  mit  unbe- 
deutendem aber  schleimig-eiterigem  Auswurf  begleitet.  Im  Augenblicke  des  Dm^chbruchs 
des  Abszesses  durch  die  Lunge  in  einen  größeren  Bronchus  —  ein  Vorgang,  welcher 
durch  die  Grewalt  der  Hustenstöße  besclileunigt  wird  —  hustet  der  Kranke  aber 
plötzlich  eine  große  Menge  dicker,  bräunlicher  oder  ziegelroter,  schleimiger,  eiterähn- 
licher Flüssigkeit  aus.  Es  ist  dieses  der  Inhalt  des  Abszesses,  welcher  seine  Bahn 
durch  die  Lunge  als  eine  gelblichweiße  oder  grünliche  Masse  beginnt,  auf  dem  Wege 
aber  so  mit  Blut  und  zerfallenem  Lungengewebe  durchsetzt  wird,  daß  er  das  obige 
Aussehen  bekommt. 

So  erklärt  wenigstens  Budd  und  mit  ihm  fast  jeder  Autor  das  Zustandekommen 
dieser  Färbung.  Der  Eiter  ist  nämlich,  wenn  er  noch  im  Leberabszeß  steckt,  nur  aus- 
nahmsweise braun  oder  rotbraun,  sondern  viel  häufiger  weiß  oder  gelblich.  Die  aus- 
gehustete Flüssigkeit  hat  aber  so  gut  wie  immer  diese  eigentümliche  Terrakottafarbe, 
so  daß  man  zu  der  Annahme  gezwungen  ist,  daß  dieser  Ton  durch  die  Beimengung  färbender 
Stoffe  auf  dem  Wege  durch  die  Lunge  entsteht. 

CouNCiLMAN  und  Lapleuk  beschreiben  den  Vorgang  der  Entleerung  des  Abszesses 
durch  die  Luftwege  weitläufig.  „Die  ausgeworfenen  Massen  sind  teils  leicht  zerfließlich, 
teils  zäh,  teils  schaumig,  die  Viskosität  entspricht  der  Menge  des  in  ihr  enthaltenen 
Schleimes.  Die  anfangs  durch  reichliche  Beimischung  von  Blut  hellrote  Farbe  geht  all- 
mählich in  ein  stumpfes  Ziegelrot,  Braunrot  oder  Rostbraun,  gelegentlich  auch  in  Gallen- 
färbung über.  Der  schleimig-eitrigen  Flüssigkeit  sind  mehr  oder  weniger  zahlreiche 
kleine  gelblich-weiße  Krümelchen  von  leicht  zerreiblicher  oder  käsiger  Konsistenz  innig 
beigemengt.  Der  Luft  ausgesetzt,  zerfließt  die  Masse  nach  einiger  Zeit  zu  einer  dünnen, 
sirupartigen  oder  öligen  homogenen  Flüssigkeit,  welche  oft  mit  „Anchovissauce"  ver- 
glichen wird.  Auch  aus  einem  nicht  in  die  Lunge  durchgebrochenen  Leberabszeß  wurde 
eine  solche  Flüssigkeit  durch  Punktion  aspiriert. 

Das  Sputum  reagiert  alkalisch  und  riecht  schwach  süßlich.  Fauligen  Geruch 
haben  wir  in  keinem  Falle  wahrgenommen.  Im  späteren  Stadium  werden  die 
Sputa  mehr  eitrig,  leicht  körnig,  rötlichgelb  und  enthalten  weniger  Blut.  Beim  Aus- 
gang in  Genesung  wird  der  Auswurf  flüssiger  und  schaumiger  und  die  Beimengung 
von  leicht  blutig  gefärbtem  Eiter  geringer.  Zum  Absetzen  gebracht  scheidet  er  sich 
in  eine  obere  schaumige,  eine  mittlere  leicht  getrübte  und  eine  untere  schleimig- 
eitrige   Schicht.       Die    täglich    ausgeworfene    Menge    schwankt   zwischen    25   ccm 
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bis   400  oder  gar   500  ccm.     Zur  Zeit   der  ersten   Entleernug   des  Abszesses  kann 
sogar  noch,  mehr  ausgehustet  werden. 

Die  mikroskopische  Untersuchung  der  zelligen  Bestandteile  ergibt 
rote  Blutkörperchen,  Leukocyten,  runde  Alveolarepithelzellen,  Epithel  der  Mund- 
schleimhaut und  unregelmäßige,  polyedrische,  fettig  degenerierte  Gebilde,  welche 
Leberzellen  gleichen,  aber  keinen  Kern  besitzen.  Im  ersten  Sputum  herrschen 
rote  Blutkörperchen  vor,  im  späteren  Leukocyten,  während  aufgequollenes  imd 
degeneriertes  Alveolarepithel  in  ungefähr  gleichbleibendem  Yerhältnis  zu  jeder  Zeit 
vorkommt.  Elastische  Fasern  aus  der  Lunge,  welche  einzeln  oder  gruppenweise 
ihr  charakteristisches  welliges  oder  gekräuseltes  Äußere  zeigen,  werden  häufig  ge- 
funden, besonders  in  den  letzten  Stadien.  Orangerote  rhombische  Hämatoidiukristalle, 
nad eiförmige  Tyrosinkristalle  einzeln  oder  in  gleichfarbigen  fächerartigen  Scheiben,  ^ 
wie  CHAECOT-LEYDEN'sche  Kristalle  sieht  man  gelegentlich  neben  Bakterien  und 
Speiseresten.  Die  kleinen  käsigen  Krümelchen  bestehen  fast  ganz  aus  amorphem 
körnigem  Material  und  Ölkügelchen.  Amöben  befinden  sich  regelmäßig  im  Sputum 
verteilt. 

Nachdem  die  Entleerung  des  Abszesses  durch  einen  Bronchus  stattgefunden 
hat,  ändern  sich  die  physikalischen  Erscheinungen  wesentlich,  besonders  die  aus- 
kultatorischen. 

Bei  bloßer  Inspektion  nimmt  man  keine  Veränderung  gegen  den  vorigen 
Zustand  wahr.  Die  Palpation  kann  ein  Zurückweichen  des  Leberrandes  nach 
dem  ßippenrande  zu  erkennen  lassen,  dementsprechend  ergibt  die  Perkussion 
eineYerkleinerung  der  Leberdämpfung  besonders  vorn  und  in  der  Axillarlinie.  Bei  der 
Auskultation  vernimmt  man  über  der  oben  beschriebenen  Zone  hohen  Perkussions- 
schalles ein  deutlicheres  Röhrenatmen  und  zahlreiche  großblasige  Rasselgeräusche, 
welche  klingend  oder  sogar  glucksend  werden,  wenn  der  Kranke  hustet.  Der  Stimm- 
fremitus  ist  verstärkt,  artikuliert  und  nasal.  Falls  die  Krankheit  in  Heilung  über- 
geht, kehrt  die  Leberdämpfung  allmählich  zur  Norm  '  zurück,  das  Bronchialatmen 
wird  schwächer  und  wird  schließlich  durch  Yesikuläratmen  ersetzt. 

Wie  schon  oben  gesagt,  ist  dieses  der  gewöhnliche  Weg  der  Spontanruptur 
des  Leberabszesses,  welchen  derselbe  nicht  nur  relativ,  sondern  auch  absolut  am 
häufigsten  einschlägt,  denn  von  unseren  28  Fällen  boten  8  diese  Reihenfolge  von 
Erscheinungen.  Zwei  andere  waren  BeisjDiele  des  Durchbruchs  in  den  Brustfellraum 
ohne  Zerstörung  der  Limge.  Perforation  des  Herzbeutels  ist  offenbar  recht 
selten  und  zieht  qualvolle  Präkordialangst,  Erstickungsanfälle  mit  Ohnmächten  und 
raschen  Tod  nach  sich.  Kelsch  und  Kienek  erwähnen  einen  Fall  von  Roms,  wo 
nach  wenigen  Minuten  der  Tod  eintrat. 

!ßrfolgt  der  Durchbruch  in  die  Bauchhöhle  olme  Bildung  von  Verwachsungen, 
so  entsteht  rasch  eine  allgemeine  akute,  fast  immer  tödlich  verlaufende  Peritonitis. 
Wenn  sich  vorher  Adhäsionen  gebildet  hatten,  so  kann  der  Austritt  des  Eiters  all- 
mählich vor  sich  gehen.  Es  können  dann  von  den  Verwachsungen  umschlossene 
kleine  Taschen  entstehen,  welche  in  der  Bauchhöhle  eingekapselten  Abszessen 
täuschend  ähnlich  sehen.  Diese  können  ohne  besondere  Erscheinungen  entstehen 
und  erst  nach  dem  Tode  des  Kranken  entdeckt  werden. 

Auch  die  seltenen  Formen  der  spontanen  Entleerung  des  Abszesses  in  den 
Magendarmkanal  verlaufen  vielfach  syraptomlos,  falls  nicht  ein  Gefühl  der  Er- 
leichterung eintritt,  wenn  der  Eiter  in  den  Magen  oder  Darm  durchbricht  und  aus- 
gebrochen  oder  mit  dem  Stuhlgang  entleert  wird. 

Bei  den  ebenfalls  seltenen  metastatischen  Gehirnabszessen  mit  amöben- 
haltigem  Eiter  (Kaktulis)  überwiegen  die  Erscheinungen  des  Hirndrucks. 
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Diagnose. 

Im  allgemeinen  ist  es  nicht  besonders  schwierig,  einen  Amöbenabszeß  in  der 
Leber  zu  erkennen,  obschon  auch  Fälle  vorkommen,  welche  wegen  des  Sitzes  des 
Abszesses  und  mangels  besonderer  Erscheinungen  dunkel  bleiben,  bis  ein  Probe- 
schnitt oder  die  Leichenöffnung  ihre  wahre  Natur  enthüllt.  Die  Krankengeschichte 
ist  von  großer  Bedeutung,,  besonders  in  Bezug  auf  vorhergegangene  Dysenterie. 
Das  Einsetzen  der  Erkrankung  mit  bestimmt  lokalisierten  Schmerzen ,  Frost- 
schauern, Schweiß  und  Schlaflosigkeit,  der  Schulterschmerz  und  häufige  Husten- 
anfälle legen  die  Annahme  einer  Lebererkrankung  besonders  bei  einem  Kranken 
nahe,  Avelcher  in  den  Tropen  gelebt  oder  an  Rulu'  gelitten  hat.  Für  gewöhn- 
lich wird  die  physikalische  Untersuchung  die  Frage  durch  den  Leberbefund  ent- 
scheiden: Vorwölbung  der  einen  Seite,  Zunahme  der  Dämpfung,  Veränderungen 
in  den  auskultatorischen  Erscheinungen  über  der  Basis  der  rechten  Lunge  und 
örtlich  begrenzte  Empfindlichkeit  bei  Abtastung  aller  Stellen,  wo  möglicherweise 
ein  Abszeß  seinen  Sitz  haben  könnte.  Beteiligung  der  Lunge  unter  Auswerfen  des 
charakteristischen  Amöben  enthaltenden  Eiters  machen  die  Diagnose  so  gut  wie 
sicher.  Die  Stühle  sollen  stets  auf  Amöben  untersucht  werden,  deren  Auftreten 
für  die  Amöbennatur  einer  Leberaffektion  beweiskräftig  ist,  während  ihr  Fehlen 
nicht  so  sehr  ins  Gewicht  fällt,  weil  bekanntlich  ausgedehnte  Leberabszesse  sich 
an  die  unbedeutendsten  Läsionen  im  Colon  anschließen  können. 

Die  meisten  Autoren  empfehlen  in  zweifelhaften  Fällen  die  Probepunktion 
der  Leber  mit  einer  langen  Aspirationsnadel.  Manson  tritt  mit  besonderem 
Nachdruck  für  diesen  Eingriff  ein,  dessen  Gefahren  er  bei  richtiger  Ausführung  für 
minimal  hält. 

M.  empfiehlt  sorgfältige  Inspektion  und  Palpation  zwecks  Auffindung  einer  Stelle, 
wo  der  Abszeß,  aus  der  äußersten  Empfindlichkeit  oder  etwaiger  Fluktuation  zu  schließen, 
der  Haut  am  nächsten  liegt.  Dort  wird  der  Probestich  gemacht.  Wena  nach  dieser 
Richtung  kein  deutliches  Anzeichen  entdeckt  werden  kann,  so  sticht  man  in  der  Axillar- 
linie im  achten  oder  neunten  Zwischenrippenraura  gerade  unter  dem  Ansatz  des  Zwerch- 
fells ein,  um  die  Pleura  nicht  zu  verletzen.  Wenn  die  erste  Punktion  keinen  Eiter  zu- 
tage fördert,  so  wiederholt  man  sie.  Die  Nadel  soll  tief  in  die  Leber  eingestochen  werden 
und  beim  Zurückziehen  stets  ein  hinreichender  leerer  ßaum  in  der  Aspirationsspritze 
bereitgehalten  werden  für  den  Fall,  daß  die  Spitze  der  Nadel  durch  und  über  den 
Abszeß  hinaus  in  gesundes  Gewebe  eingedrungen  sein  sollte.  Es  gelingt  meistens  durch 
eine  solche  Punktion  Eiter  nachzuweisen,  wenn  auch  in  einigen  Fällen  der  Eiter,  auch 
wenn  die  Xadel  in  die  Abszeßhöhle  eingedrungen  ist,  zu  dick  und  zähe  ist,  um  in  die 
Spitze  auszufließen.  Wenn  die  Nadel  in  die  Leber  eingedrungen  ist,  so  erkennt  man  leicht 
an  ihrer  Auf-  und  Abwärtsbewegung  bei  der  Atmung,  daß  sie  wirklich  im  Leber- 
gewebe steckt. 

Die  Probepunktion  muß  natürlich  unter  strengster  Beobachtung  aller  Vorschriften 
der  Aseptik  ausgeführt  werden.  Der  Arzt  muß  darauf  vorbereitet  sein,  sofort  zu  weiteren 
operativen  Eingriffen,  wie  Drainage  des  Abszesses,  zu  schreiten.  Eim'ge  Autoren  halten 
es  sogar  für  weniger  gewagt,  die  Probelaparotomie  zu  machen,  als  durch  den  Versuch 
der  Aspiration  von  Eiter  den  Leberbefund  sicher  zu  stelleii. 

Der  Eiter  ist  einer  mikroskopischen  Untersuchung  besonders  auf  Amöben  und 
Bakterien  zu  unterwerfen,  wobei  man  sich  aber  vergegenwärtigen  muß,  daß  in 
aspiriertem  Eiter  die  Amöben  oft  genug  fehlen,  obwohl  sie  in  den  von  der  Abszeß- 
wand abgeschabten  Massen  oder  in  dem  einige  Tage  nach  der  Eröffnung  ausfließenden 
Eiter  massenhaft  vorhanden  sind.  Die  Bestimmung  des  Leukocytenverhältnisses 
und  der  Nachweis  von  Zellresten  ist  ebenfalls  von  Bedeutung. 
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Iq  differential-diagnostischer  Hinsicht  müssen  wir  uns  noch  mit 
verschiedenen  anderen  Zuständen  beschäftigen,  welche  leicht  mit  Leberabszeß  ver- 
wechselt werden  können.  In  gewissen  Fällen  kann  die  Frage  auftreten,  ob  der 
Untersuchende  überhaupt  krank  ist,  denn  in  nicht  ganz  seltenen  Fällen  fühlt  der 
betreffende  Mensch  sich  trotz  enormer  Vereiterung  der  Leber  gar  nicht  krank  und 
hat  überhaupt  keinerlei  Beschwerden. 

Von  den  in  Eede  stehenden  Amöbe nabszessen  müssen  solche,  die 
anderen  Ursachen  wie  Pylephlebitis,  Angiocholitis  und  allgemeiner 
Pyämie  ihre  Entstehung  verdanken,  natiklich  scharf  getrennt  werden. 

Letztere  sind  meistens  klein  und  multipel,  und  wenn  die  Aspiration  ihres  Inhalts 
gelingt,  so  werden  in  dem  Eiter  neben  Bakterien  eine  Menge  Leukocyten,  aber  keine 
Amöben  gefunden.  Auch  kann  in  den  meisten  Fällen  die  primäre  Krankheit,  von  welcher 
die  Entzündung  ausging,  wie  Appendicitis,  Cholelithiasis,  Verschluß  der  Gallenwege  aus 
sonstiger  Ursache  oder  ausgedehnte  Eiterung  an  anderer  Stelle  meistens  erkannt  und  in 
Beziehung  zu  der  Leberaffektion  gebracht  werden.  Amöbendj'senterie  müßte  alsdann 
nicht  vorliegen.  Auch  würde  man  in  solchen  Fällen  eine  deutliche  Leukocytose  im 
Blut  nicht  vermissen,  während  bei  Amöbenabszessen  die  Veränderungen  der  ßlutbe- 
schaffenheit  unbedeutend  und  inkonstant  sind.  Auch  ist  das  häufige  Auftreten  von  Ikterus 
nicht  zu  vergessen. 

Verwechslung  des  Leberabszesses  mit  Malaria  ist  kaum  zu  befürchten. 
Trotzdem  ist  stets  die  Mehrzahl  der  landläufigen  Fälle  vor  dem  Erkennen  der 
wirklichen  Natur  der  Krankheit  mit  Chinin  behandelt  worden.  Das  Fehlen  der 
Milzschwellung  sowie  der  Malariaparasiten  im  Blute  und  die  Erfolglosigeit  der 
Chininbehandlung  genügen,  um  Malaria  auszuschließen.  Selbstverständlich  kommt 
es  in  den  Tropen,  wie  auch  wir  in  einem  Falle  sahen,  nicht  selten  vor,  daß  eine 
gleichzeitige  Lifektion  mit  Malariaerregern  und  Amöben  stattfindet.  Pleu ritische 
Exsudate  werden  manchmal  für  Leberabszeß  gehalten,  obschon  die  Kranken- 
geschichte und  alle  Erscheinungen,  abgesehen  von  der  Zunahme  des  Dämpfungsgebietes, 
beide  Krankheiten  unterscheiden.  Die  Perkussion  ergibt  bei  einiger  Aufmerksamkeit 
unverkennbare  Unterschiede,  denn  selbst  wenn  das  pleuritische  Exsudat  nicht  so 
frei  beweglich  ist,  daß  die  Dämpfungsgrenze  mit  der  Körperhaltung  sich  ändert,  so 
ist  doch  die  obere  Flüssigkeitsgrenze  in  sitzender  Haltung  beinahe  horizontal, 
während  die  obere  Dämpfungsgrenze  der  einen  Abszeß  in  sich  bergenden  Leber 
konvex  ist  und  in  der  Mittellinie  nach  der  Wirbelsäule  zu  abfällt.  Die  sub- 
phrenischen  Abszesse,  welche  im  Anschluß  an  ein  perforiertes  Magengeschwür, 
ein  Duodenalgeschwür  usw.  entstehen  können,  können  große  diagnostische  Schwierig- 
keiten bereiten,  aber  die  Greschichte  des  Magenleidens,  das  Fehlen  von  Durchfällen 
und  das  Ergebnis  der  Aspiration  wird  fast  immer  jeden  Zweifel  über  die  Natur  des 
vorliegenden  Leidens  aufklären. 

Auch  wenn  eine  vereiterte  Echinokokkencyste  in  der  L^ber  in  Frage 
kommt,  was  allerdings  in  einigen  Ländern  des  Nordens  häufiger  vorkommt,  als  in 
Gegenden,  wo  der  Amöbenabszeß  heimisch  ist,  wird  die  Differentialdiagnose  am  besten 
durch  die  Untersuchung  der  aspirierten  Flüssigkeit  sichergestellt.  Der  Nachweis 
von  Echinokokkenhaken  bei  gleichzeitigem  Felilen  von  Amöben  und  Amöben- 
diarrhöe hilft  über  alle  diagnostischen  Schwierigkeiten  hinweg. 

Prognose. 

Die  Amöbenabszesse  der  Leber  sind  äußerst  schwere  Erkrankungen,  und  nach 
den  in  unserem  Krankenhause  gemachten  Erfahrungen  möchten  wir  die  Prognose 
viel  ungünstiger  stellen,  als  aus  den  statistischen  Literaturberichten  hervorgeht. 
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Aus  Fütcher's  Zusammenstellung-  ergibt  sich,  daß  von  118  Fällen  von  Amöben- 
infektion mit  oder  ohne  Komplikation  von  selten  der  Leber  27  d.  i.  22,2  7o  tödlich 
endeten.  Von  28  Fällen  mit  Leberabszeß  aus  dieser  Reihe  trat  bei  22  der  Tod  während 
des  Aufenthalts  im  Hospital  ein,  von  den  anderen  trat  bei  3  während  der  Behandlung 
im  Hospital  Durchbruch  des  Abszesses  in  die  Lunge  ein.  Die  Kranken  wurden  ungeheilt 
entlassen,  ihr  ferneres  Geschick  ist  unbekannt.  Die  übrigen  3  wurden  nach  erfolgreicher 
Operation  entlassen,  aber  auch  über  ihr  späteres  Befiuden  liegt  keine  Mitteilung  vor. 
Operiert  wurden  im  ganzen  16  Kranke. 

Aber  auch  nach  allen  anderen  Berichten  ist  die  Sterblichkeit  hoch. 

So  fand  Rouis,  daß  von  203  Fällen  162,  also  80°/q.  starben,  vorwiegend  erlagen  diese 
der  Schwere  der  örtlichen  Erkrankung,  aber  auch  verschiedenen  Komplikationen.  Gastro 
verzeichnet  in  Ägypten  93  Todesfälle  auf  128  Erkrankungen  d.  i.  72,5%.  Der  viel 
niedrigere  Prozentsatz  des  tödlichen  Ausgangs,  welchen  Moeehead  und  Fayrer  aus  der 
indischen  Statistik  berechnen,  erklärt  sich  wahrscheinlich  durch  die  Tatsache,  daß  dieselben 
alle  Arten  von  Leberaffektionen,  sogar  Cirrhosis,  in  ihre  Gesamtziffer  mit  aufnehmen. 
Manson  gibt  einen  statistischen  Bericht  über  die  indische  Armee  für  die  Jahre  1891  bis 
1894,  worin  die  Sterblichkeit  an  Leberabszeß  sich  auf  57,7  %  beläuft.  Ae^ne  und  Legrand 
berechnen  für  [Neucaledonien  einen  Prozentsatz  von  31  "/o;  Däubler  kommt  nach  der 
niederländisch-indischen  Statistik  zu  einer  Sterblichkeitsziffer  von  15,3  —  19%. 

Die  Yorhersage  im  einzelnen  Falle  hängt  besonders  von  dem  Allgemeinbefinden 
des  Kranken,  von  seiner  Widerstandskraft,  von  Lage,  Sitz  und  Entwicklung  des 
Abszesses  und  von  der  Ausdehnung  und  Schwere  der  Komplikationen  ab.  Natürlich 
wird  ein  durch  lange  dauernde,  die  Kräfte  erschöpfende  Dysenterie  geschwächter 
Mensch  ^äel  weniger  imstande  sein,  den  Schädigungen  eines  sich  entwickelnden 
Leberabszesses  Widerstand  zu  leisten,  als  jemand,  bei  dem  der  Abszeß  erst  zugleich 
mit  oder  bald  nach  dem  Auftreten  der  Ruhr  sich  bildet  oder  bei  dem  die  dysen- 
terischen Erscheinungen  nur  leicht  sind.  Spontandurchbruch  durch  die  äußere  Haut 
ist  ein  günstiger  Ausgang. .  Auch  in  bezug  auf  die  Entleerung  des  Eiters  durch  die 
Lunge  sind  wir  zu  der  Überzeugung  gekommen,  daß  dieser  Weg  vielleicht  auch 
keine  schlechten  Aussichten  auf  Wiederherstellung  bietet.  Natürlich  besteht  der 
empfehlenswerteste  Eingriff  in  der  Nachahmung  dieser  natürlichen  Ausgänge  durch 
die  operative  Eröffnung  des  Abszesses  mit  Drainage,  aber  selbst  nach  glücklicher 
Durchführung  dieser  Operation  ist  die  Sterblichkeit  noch  groß. 


Prophylaxe. 

Über  die  Verhütung  des  Leberabszesses  braucht  nur  wenig  gesagt  zu  werden. 
Aus  der  Ätiologie  der  Krankheit  ergeben  sich  schon  die  zur  Verminderung  der 
Infektion  beim  Aufenthalt  in  warmen  Ländern  nötigen  Vorsichtsmaßregeln,  unter 
welchen  naturgemäß  die  Beschaffung  guten  Trinkwassers  und  sorgfältige  Reinigung 
aller  rohen  Früchte  und  Gemüse  vor  dem  Genüsse  die  wichtigsten  sind.  Dieselbe  Vor- 
sicht muß  bei  der  Benutzung  von  möglicherweise  infiziertem  Küchengerät,  Messern, 
Gabeln  usw.  beachtet  werden.  Auch  muß  der  Möglichkeit  gedacht  werden,  daß 
durch  den  Gebrauch  von  Kanülen,  Mundstücken  usw.  von  Klystierspritzen  u.  dgl., 
welche  vorher  von  Kranken  benutzt  worden  sind,  die  Ansteckung  anderer  Menschen 
stattfinden  kann.     (Vgl.  Prophylaxe  der  Amöbenruhr  S.  21.) 

Bei  Erkrankung  an  Dysenterie  ist  die  sorgfältigste  Behandlung  von  Wichtigkeit 
und  darf  nicht  eher  aufhören,  als  die  Heilung  zweifellos  feststeht.  Mäßigkeit  in  der 
Ernährung  und  im  Alkoholgenuß  hat  den  Vorzug,  die  Leber  gegen  die  Amöben- 
invasion widerstandsfähiger  zu  machen.  Die  Rückkehr  des  Kranken  in  ein  gemäßigtes 
Klima  kann  sehr  günstig  wirken,  es  liegen  jedoch  auch  zahlreiche  Beispiele  vor,  daß 
eine  solche  Heimreise  infolge   der  Veränderung  in   der  Lebertätigkeit,  welche  das 
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külüere  Klima  bedingt,  in  kurzer  Zeit  den  gefürcliteten  Abszeß  zur  Entwicklung- 
brachte.  So  riet  Dutroulau  dringend  von  der  Übersiedlung  Ruhrkranker  nach 
kühleren,  höher  gelegenen  Plätzen  ab,  weil  denn  die  Gefahr  der  Entstehung  eines 
Leberabszesses  größer  sei,  als  beim  Verbleiben  im  Tiefland. 

Behandlung:. 

In  manchen  Lehrbüchern  und  Abhandlungen  nimmt  die  Besprechung  der 
medikamentösen  Behandlung  des  Leberabszesses  viel  Raum  ein.  In  dieser  Hinsicht 
verdienen  die  Worte  Langenbuch's  wiederholt  zu  werden,  welcher  in  seiner  aus- 
gezeichneten Arbeit  folgendes  sagt:  „Zwar  findet  sich  in  den  älteren  Werken  eine 
von  ganz  abstrusen  therapeutischen  Anschauungen  eingegebene  Fülle  von  Ratschlägen 
zur  Erweichung,  Aufsaugung  und  von  vielerlei  medikamentösen  Behandlungen  des 
Leberabszesses,  indessen  könnten  wir  es  wohl  nicht  verantworten,  den  Leser  in  diesem 
von  Irrlichtern  trügerisch  beleuchteten  Winkel  der  Wissenschaft  herumzuführen." 
Selbst  in  den  letzten  Jahren  ist  gleichwohl  noch  von  manchem  englischen  Arzte 
Ammonium  chloratum  verschrieben  und  als  sehr  heilkräftig  bei  Behandlung  des 
Leberabszesses  angesehen  worden.  Auch  Ipecacuanha  wurde  ärztlicherseits  allge- 
mein verordnet.  Symptomatische  Behandlung  ist  natürlich  stets  angewandt  worden, 
wie  die  Linderung  der  Schmerzen  und  die  Hei"beiführung  von  Schlaf  durch  Nar- 
kotica,  Eisumscliläge  und  die  Regelung  der  Darmtätigkeit.  Die  eigentliche  Therapie 
des  Leberabszesses  muß  aber  unbedingt  im  wesentlichen  auf  chirurgischem  Grebiete 
liegen.  Wir  wollen  die  Wandlungen  betrachten,  welche  die  chirurgische  Behandlung 
bis  zu  unserem  heutigen  Standpunkt  durchgemacht  hat,  welcher  leider  in  pro- 
gnostischer Hinsicht  auch  noch  nichts  weniger  als  befriedigend  ist. 

Der  Punktion  und  Aspiration  des  Abszesses  zu  diagnostischen 
Zwecken  wurde  oben  schon  gedacht.  Dieses  Verfahren  wird  allgemein  angewandt 
und  ist  nur  selten  von  üblen  Folgen  begleitet,  trotzdem  liegen  die  -Grefahren  desselben 
auf  der  Hand.  Zunächst  ist  zur  gründlichen  Durchsuchung  der  Leber  eine  sehr  lange 
Nadel  —  8 — 10  cm  —  notwendig.  Mit  einem  solchen  Instrument  kann  es  bei  un- 
glücklicher Richtung  der  Spitze  leicht  zu  einer  Verletzung  der  Grallenblase,  Gallen- 
gänge oder  Pfortader  kommen.  Noch  ernster  wäre  eine  Durchbohrung  des  Colon,- 
welche  auch  dann  noch  möglich  ist,  wenn  die  Nadel  den  unteren  Leberrand  durch- 
stochen hat.  Wenn  diese  üblen  Zufälle,  wie  es  meistens  der  Fall  ist,  glücklich  ver- 
mieden werden,  so  passiert  die  Nadel,  wenn  keine  Verwachsungen  zwischen  Leber 
und,  Peritoneum  parietale  entstanden  waren,  bei  Herausziehen  aus  der  Abszeßhöhle 
mit  ihrer  infizierten'  Spitze  notwendigerweise  die  Bauchhöhle.  Wenn  die  Nadel  eine 
dicke  Schicht  Lebersubstanz  durchdringen  mußte,  um  in  die  Abszeßhöhle  zu  gelangen, 
so  Avird  ihre  Oberfläche  auch  beim  Zurückziehen  durch  diese  Gewebe  ziemlich  gut 
gereinigt.  Es  gilt  hier  die  Vorschrift,  daß  die  Aspirationsspritze  nie  ganz  mit  Eiter 
gefüllt  werden  darf,  damit  während  des  Herausziehens  der  Nadel  stets  ein  Vacuum 
bestehen  bleibt  und  dadurch  das  Auströpfeln  von  Eiter  auf  dem  Wege  durch  das 
Bauchfell  verhindert  wird.  Wenn  der  Abszeß  der  Leberoberfläche  sehr  nahe  liegt, 
so  fehlen  die  obigen  günstigen  Umstände,  dafür  sind  aber  meistens  schützende  Ver- 
wachsungen vorhanden. 

Für  ein  etwaiges  späteres  Herausquellen  von  Eiter  fallen  dieselben  Verhält- 
nisse ins  Gewicht.  Bei  tiefliegenden  Abszessen  verschließt  das  sich  zusammen- 
ziehende Lebergewebe  den  Stichkanal,  so  daß  das  Austreten  von  Eiter  verhindert 
wird,  bei  oberflächlichen  Herden,  die  eines  solchen  Schutzes  entbehren,  versperren 
die  Adhäsionen  dem  Eiter  den  Zugang  zur  Bauchhöhle. 

Die  Sterilität  der  in  den  tropischen  Leberabszessen  enthaltenen  Flüssigkeit  ist 
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im  Zusammenhange  mit  dieser  Frage  vielfach  erörtert  worden,  bei  gewissen  Methoden 
der  chirurgischen  Behandlung  hängt  der  Erfolg  der  Operation  geradezu  von  dieser 
Sterilität  ab.  Aus  den  vorhergehenden  Ausführungen  über  die  Bakteriologie  der 
Abszeßhöhle  geht  schon  zur  Genüge  hervor,  daß  nur  in  einer  geringen  Zahl  von 
Fällen  der  Eiter  wirklich  sterü  ist"  und  daß  meistens  Bakterien,  oft  von  hoher  Yiru- 
lenz,  darin  vorhanden  sind.  Das  ganze  Verfahren  birgt  deswegen  gewisse  Grefahren, 
aber  in  "Wirklichkeit  kommt  es  unter  einer  großen  Zahl  von  Fällen  so  selten  zu 
einem  unglücklichen  Ausgange,  daß  die  Sicherstellung  der  Diagnose  das  Risiko  des 
KJi'anken  bei  der  Ausführung  zweifellos  aufwiegt. 

In  einigen  Arbeiten  findet  man  die  Behauptung,  daß  die  bloße  Aspiration 
■einer  gewissen  Menge  von  Flüssigkeit  ausreiche,  um  einen  im  Stadium  seiner  Ent- 
wicklung entdeckten  Abszeß  zur  Heilung  zu  bringen.  So  viel  darf  man  von  einem 
solchen  Eingriff  wohl  kaum  erwarten. 

Die  Vervollkommnung  der  Punktion  des  Leberabszesses  durch  die 
Anwendung  des  Troikars  und  der  Kanüle  an  Stelle  der  Aspirationsnadel 
oder  deren  Einführung  in  den  Stichkanal  nach  gelungenem  Nachweis  von  Eiter 
{P  u  n  k  t  i  0  n  s  d  r  a  i  n  a  g  e)  hat  viele  Anhänger  gefunden.  Cambay  wandte,  anscheinend 
als  der  erste,  eine  Metallkanüle  an,  welche  er  nach  Entfernung  des  Troikars  in  der 
Wunde  beließ.  Viele  andere  übernahmen  das  Verfahren,  besonders  Sachs  bevorzugte 
dasselbe  in  Ägjq^ten,  wo  es  lange  in  Gebrauch  blieb.  Nach  den  verschiedensten 
Eichtungen  ist  diese  Methode  modifiziert  worden,  in  der  Hauptsache  besteht  sie  aber 
in  der  Bestimmung  des  Vorhandenseins  und  Sitzes  des  Eiters  in  der  Leber,  worauf 
unter  Leitung  der  HoMnadel  Troikar  und  Kanüle  zwischen  die  Rippen  hindurch  oder 
durch  die  Bauchwand  eingeführt  werden.  Zwecks  leichterer  Einführung  des  Instru- 
ments wird  häufig  auch  ein  Schnitt  durch  die  Haut  und  oberflächlichen  Gewebe  vor- 
genommen. Andere  empfehlen  statt  der  festen  Dauerkanüle,  welche  den  Vorzug  hat, 
bei  den  Bewegungen  der  Leber  nicht  zusammengedrückt  oder  verdreht  werden  zu 
können,  ein  elastisches  Drainrohr  von  genügender  Weite  und  Länge.  Dieses  kann 
durch  die  Kanüle  in  den  Abszeß  eingefülirt  werden,  worauf  letztere  über  die  elasti- 
sche Röhre  hinweg  aus  der  Wunde  hervorgezogen  werden  kann.  Auch  zur  Be- 
sclileunigung  des  Eiterabflusses  durch  solche  Drains  sind  besondere  Methoden  an- 
gegeben worden,  man  hat  z.  B.  vorgeschlagen,  Gegenöffnungen  zu  machen,  ähnlich 
wie  es  beim  Abzapfen  eines  Fasses  gescliieht.  Da  auch  bei  diesem  Verfahren  nicht 
selten  nur  eine  ungenügende  Entleerung  der  Abszeßflüssigkeit  erreicht  wird,  so  sind 
allerlei  Saugvorrichtungen  ersonnen  worden. 

Hiernach  ist  es  einleuchtend,  daß  das  Verfahren  eine  gründliche  Drainage 
der  ganzen  Abszeßhöhle  keineswegs  sichert.  Man  ist  deswegen  in  manchen  Fällen 
dazu  übergegangen,  nach  dem  Einlegen  des  Drains  eine  Ausspülung  mit  schwachen 
antiseptischen  Lösungen  vorzunehmen  und  zu  wiederholen,  bis  die  Flüssigkeit  klar 
abfließt. 

Trotz  aller  Empfehlungenseitens  einiger  Autoren  ist  in  den  letzten  Jahren 
diese  Operation  mehr  und  mehr  zugunsten  anderer  Methoden,  wobei  die  Leber 
weiter  eröffnet  wird,  aufgegeben  worden.  Kleinere  Abszesse  können  selbstverständ- 
lich auch  durch  die  Punktion  zur  Heilung  gebracht  werden,  und  auch  Smits,  sonst 
ein  lebhafter  Gegner  derselben,  hat  dieses  in  einem  Falle  festgestellt.  Aber,  wenn 
die  Statistiken  auch  kein  ganz  sicheres  Bild  geben  können,  so  scheint  es  doch,  daß 
der  Ejfolg  die  Ausführung  der  Punktion  in  allen  den  Fällen  kaum  rechtfertigt,  wo 
■ein  anderes  mehr  befriedigenderes  Verfahren  anwendbar  ist. 

Aus  der  Statistik  ist  ein  gleichmäßiges  Ergebnis  nicht  zu  gewinnen.  Jimenez 
punktierte  die  Abszesse  bei  297  Kranken,  von  denen  242  oder  82%  starben,  während 
DE  Castro  die  Sterblichkeitsziffer  bei  großen  Abszessen  ohne  wettere  Operation  nur  durch 
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die  Einführung   dieses  Verfahrens  vou   88%   auf  68 "/o  herabdrückte.     Langenbuch  stellt 
42  Fälle  verschiedener  Autoren  zusammen,  davon  21  mit  tödlichem  Ausgange. 

In  neuerer  Zeit  wird  die  Anwendung  der  Punktionsdraiuage  besonders  solchen 
Ärzten  geraten,  welche  in  entlegenen  Gegenden  sich  die  zur  Ausführung  größerer 
Operation  nötigen  Hilfsmittel  und  Assistenz  nicht  verschaffen  können. 

Manson  z.  ß.  empfiehlt  ein  besonderes  Verfahren,  wobei  nach  Einführung  einer 
weiten  Kanüle  in  die  Abszeßhöhle  ein  noch  weiteres  aber  der  Länge  nach  zusammen- 
gelegtes elastisches  Abflußrohr  durch  die  Kanüle  mit  Hilfe  eines  Mandrins  in  den  Abszeß 
eingeführt  wird.  Über  dieses  innere  Drain  hinweg,  welchem  der  Mandrin  den  nötigen  Halt 
gibt,  kann  dann  die  Kanüle  herausgezogen  werden,  worauf  sich  das  Drain  derart  verbreitert, 
daß  es  die  Öfifnung  ganz  ausfüllt.  Für  den  allein  arbeitenden  Praktiker  ist  nach  M.  dieses 
die  beste  Methode. 

Die  Einfachheit  und  Leichtigkeit  selbst  für  den  wenig  Geübten  ist  ein  unverkenn- 
barer Vorzug  des  Verfahrens,  der  Erfolg  ist  jedoch  fraglich.  Das  absprechende  Urteil 
DuTROULAu's  über  den  ungenügenden  Eiterabfluß  aus  einem  solchen  Drain  gilt  noch  heute. 
Außerdem  liegt  darin,  daß  ein  großer  Troikar  mehr  oder  weniger  blindlings  in  ein  Organ 
wie  die  Leber  hineingestochen  wird,  gerade  so  wie  bei  der  Aspiration  zu  diagnostischem 
Zwecke,  eine  nicht  zu  unterschätzende  Gefahr,  welche  mit  der  Größe  des  Instrument» 
wächst.  Auch  begünstigen  naturgemäß  die  verschiedenen  Manipulationen  mit  den  Kanülen 
und  Gummiröhren,  wenn  die  peritonealen  Verwachsungen  nicht  sehr  fest  sind,  die  Mög- 
lichkeit einer  Infektion  der  Bauchhöhle 

Um  den  Einschnitt  ohne  die  Gefahr  der  Entstehung  einer  Peritonitis  machen  zu 
können,  war  man  bei  der  chirurgischen  Behandlung  von  suppurativen  Vorgängen  in 
der  Leber  von  jeher  bestrebt,  hinreichend  feste  Adhäsionen  zwischen  der  Leber 
und  den  dieselbe  überlagernden  Bauchdecken  zustande  zu  bringen  oder  nachzuweisen. 
Zur  Erreichung  dieses  Zieles  hat  man  verschiedene  Wege  eingeschlagen. 

1.  Vollständig  aufgegeben  und  nur  mehr  von  historischem  Interesse  ist  das 
Verfahren  Recamiek's,  wobei  Ätzmittel  wie  Ätzkali,  Zinkchlorid  u.  a.  in  Pasten- 
form auf  die  Haut  über  den  Sitz  des  Abszesses  appliziert  wurden,  bis  die  Gewebe 
nach  der  Bauchhöhle  zu  tief  zerstört  waren.  Die  dadurch  hervorgerufene  entzünd- 
liche Reaktion  bewirkte  die  Bildung  von  Verwachsungen  zwischen  Leber  und 
Bauchwand  und  nach  einiger  Zeit  konnte  der  Abszeß  gefahrlos  geöffnet  werden. 
Die  Methode  war  langsam  und  schmerzhaft  und  ließ  dem  Abszeß  Zeit,  in  anderer 
Richtung  durchzubrechen. 

2.  Die  Eröffnung  durch  Inzision.  In  den  letzten  Jahren  ist  die  Mehr- 
zahl der  Ärzte  dazu  übergegangen,  den  Leberabszeß  durch  Einschnitt  in  zwei 
Operationen  oder  auch  nur  in  einer  zu  eröffnen. 

Eine  besondere  Beschreibung  des  Verfahrens  ist  für  die  nicht  ganz  häufig 
vorkommenden  Fälle  überflüssig,  wo  der  Abszeß  so  dicht  an  die  äußere  Haut  heran- 
gerückt ist,  daß  schon  die  Schwellung  und  Rötung  den  nahe  bevorstehenden 
Durchbruch  ankündigt.  Da  braucht  man  an  der  Bildung  von  Adhäsionen  nicht  zu 
zweifeln,  und  der  unmittelbare  Einschnitt  und  die  Eiterentleerung  vollzieht  sich  ohne 
Schwierigkeiten.  Tatsächlich  belichten  Afrikareisende,  daß  Eingeborene  oft  diesen 
Eingriff  vornehmen.  Allerdings,  wenn  dieselben  ihre  zweischneidigen  Messer  in  die 
Gewebe  einsenken,  bevor  Verwachsungen  zustande  gekommen  sind,  soll  auch  dort 
der  tödliche  Ausgang  nichts  Ungewöhnliches  sein. 

Ein  englischer  Arzt,  Stromeyer  Little  in  Shanghai,  befürwortete  die  Inzision 
des  Leberabszesses  mit  der  jenen  Wilden  eigenen  operativen  Furchtlosigkeit  und  ver- 
fuhr so  in  vielen  Fällen  mit  mehr  oder  weniger  günstigem  Erfolge.  Seinem  Vorgange 
folgten  andere,  von  denen  besonders  Mabboüx  warm  für  die  Methode  eintrat.  Die 
Operation    nach   Little    besteht    in    einem    direkten    Einschnitt,    nachdem    durch 
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Aspiration  die  Lage  des  Abszesses  festgestellt  ist,  durch  die  Bauchwand  tief  in  die  Leber 
ohne  Rücksicht  auf  das  Vorhandensein  oder  Fehlen  von  Adhäsionen.  Man  nahm  an,  daß 
bei  genügender  Weite  der  Öffnung  nur  wenig  Eiter  in  das  Peritoneum  vorbeifiießen  könne, 
und  daß  auch  dieses  leicht  vermeidbar  sei,  wenn  ein  Assistent  während  der  Operation 
die  Leber  gegen  die  ßauchwand  andrücke.  Zweifellos  verließ  man  sich  auch  auf  die  ver- 
meintliche Sterilität  des  Eiters  in  Leberabszessen.  Es  hat  sich  aber  gezeigt,  wie 
schon  oben  ausgeführt  wurde,  die  Abszesse  keineswegs  immer  steril  sind,  sondern  in 
der  Mehrzahl  der  Fälle  Bakterien  enthalten,  und  es  ist  deswegen  trotz  der  günstigen  von 
LiTTLE  mitgeteilten  ßesultate  gänzlich  ungerechtfertigt,  in  den  Tagen  moderner  Chirurgie 
die  Bauchhöhle  einer  solchen  Infektions  Wahrscheinlichkeit  auszusetzen. 

Rationeller  sind  deswegen  die  Methoden,  bei  denen  der  Operierende  das 
Messer  nicht  blindlings  durch  Haut  und  Muskeln  in  die  Leber  stößt,  sondern  vor- 
sichtig jede  ihm  entgegentretende  Veränderung  beachtend  die  Gewebe  Schnitt 
für  Schnitt  durchtrennt. 

So  inzidierte  Graves  schon  vor  einer  Reihe  von  Jalu'en  die  Bauchdecken 
oberhalb  des  Sitzes  des  Abszesses  bis  auf  wenige  Millimeter  vom  Peritoneum,  und 
wenn  es  sich  zeigte,  daß  Adhäsionen  noch  nicht  gebildet  waren,  so  stopfte  er  die 
"Wunde  mit  Gaze  aus  und  wartete  einige  Tage,  bis  mit  höchster  Wahrscheinlichkeit 
darauf  zu  rechnen  war,  daß  infolge  des  durch  die  Gaze  ausgeübten  Reizes  Ver- 
wachsungen zustande  gekommen  waren.  Erst  dann  wurde  der  Einschnitt  in  die 
Leber  vorgenommen. 

Begin  änderte  das  Verfahren  dahin  ab,  daß  er  das  Peritoneum  sofort  öffnete 
und  seine  Gaze  zwischen  dieses  und  die  Leber  einführte,  um  einen  Ring  von  Ad- 
häsionen zu  erzielen  —  ein  Eingriff,  welcher  für  jene  präantiseptische  Zeit  kühn 
genug  war.  Aber  auch  diese  Methoden  waren  immer  noch  zu  langsam,  denn  sie 
erforderten  bis  zur  Entstehung  von  Verwachsungen  mehrere  Tage.  In  manchen 
Fällen  erheischt  der  Zustand  des  Kranken  eine  viel  raschere  Entleerung  des  Eiters. 

HoRNER  schlug  deswegen  einen  ganz  anderen  Weg  ein,  indem  er  die  Leber 
rings  um  die  Wundränder  an  die  Bauchwand  festnähte  und  dann  sofort  den  Abszeß 
öffnete.  Andere  ersannen  seitdem  verschiedene  Modifikationen  dieser  Operation 
so  die  Entleerung  des  Abszesses  durch  Aspiration,  bevor  die  Befestigung  der  Leber 
an  die  Bauchwand  durch  die  Naht  vollzogen  war.  Wenn  nämlich  die  Nähte  erst  nach 
dem  Ausströmen  des  Eiters  angelegt  werden,  so  ist  die  Gefahr  einer  Loszerrung 
derselben  geringer. 

Langenbuch  setzt  in  der  Besclii-eibung  des  von  ihm  angewandten  Verfahrens 
weitläufig  die  Vorteile  auseinander,  welche  man  sich  dadurch  sichert,  daß  nach  Frei- 
legung  der  Leber  der  Eiter  größtenteils  aspiriert  und  erst  dann  genäht  wird.  Die 
Leber  wird  nämlich  entweder  durch  Verwachsungen  mit  dem  Zwerchfell  hochgezogen 
oder  macht  die  gewaltsamen  aktiven  Atembewegungen  mit.  Da  aber  bekanntlich 
Nähte  im  Lebergewebe  schlecht  halten  und  leicht  ausreißen,  so  ist  es  ratsamer,  das 
Organ  erst  von  seinem  übermäßigen  Gewicht  zu  erleichtern  und  dann  in  mittlerer 
Atmungsstellung  festzunähen.  Wenn  alle  Nähte  liegen,  ist  es  leicht,  auf  der  Höhe 
des  Eiterherdes  entweder  mit  dem  Messer  oder  dem  Thermokauter  eine  breite  Öff- 
nung zu  machen.  Die  entstehenden  Lappen  werden  dann  nach  außen  umgeschlagen 
und  mit  den  Rändern  der  Wunde  in  der  Bauchwand  vernäht.  Alsdann  wird  ein 
weites  Drain  oder  statt  dessen  ein  Gazestreifen  eingelegt. 

Neuere  Autoren  mißbilligen  die  Ausspülung  der  Abszeßhöhle  mit  antiseptischer 
Flüssigkeit,  obgleich  Rogers  hierfür  die  Anwendung  einer  Chininlösung  warm 
empfiehlt. 

Smits,  welcher  fast  genau  nach  der  expektativen  Methode  Begin's  verfuhr  und 
zahlreiche  gute  Resultate  berichten  konnte,  vollzog  die  ganze  Operation  auch  in  einem 
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Akte.  Nacli  Freüegung  der  Leberoberfläche  stopfte  er  rings  um  die  Wundränder  eine 
■das  Peritoneum  schützende  Lage  von  Gaze.  Dann  vernähte  er  Leber  und  Bauchfell, 
wobei  die  Gaze  Stich  für  Stich  entfernt  wurde. 

Eine  geistreiche,  auch  zur  Ausführung  gelangte  Idee  ging  dahin,  das  Peri- 
toneum in  ziemlicher  Entfernung  um  die  "Wmide  herum  loszupräparieren  und  die 
Lappen  an  die  Leber  festzunähen,  anstatt  die  brüchige  Leber  an  die  Bauchwand 
gewissermaßen  aufzuhängen. 

Keiner  der  zitierten  Autoren  büligt  jedoch  den  Vorschlag  Fontan's,  die  ganze 
Abszeßhöhle  gründlich  auszuräumen,  so  daß  nur  ein  von  verhältnismäßig  gesunden 
Geweben  umgebener  Raum  zurückbleibt.  Eine  solche  Operation  würde  äußerst 
schwer  ausführbar  und  mit  starker  Blutung  verbunden  sein.  Außerdem  führt  die 
breite  EröiTnung  und  gute  Drainage  des  Abszesses  ohnehin  bald  zu  fortschreitender 
Verdickung  der  fibrösen  Abszeßkapsel  und  schließlich  unter  Verschwinden  der 
Amöben  zur  völligen  Heilung. 

Wir  verfahren  in  unserer  Anstalt  bei  Eröffnung  und  Drai- 
nage des  Leberabszesses  nicht  anders,  als  wenn  Abszesse  in  der 
Gegend  des  Wurmfortsatzes  durch  die  Bauchwand  drainiert  wer- 
■d  e  n.  Der  Punkt,  auf  den  alles  ankommt,  ist  der  vollkommene  Schutz  des  Bauchfells 
vor  dem  Eindringen  von  Eiter,  und  dieses  wird  durch  reichliche  Einpackung  von  Gaze 
in  die  Bauchhöhle  zwischen  Leber  und  Bauchdecken  wände  tatsächlich  erreicht.  Es 
bilden  sich  um  diese  Packlage  ringförmige  Verwachsungen,  deren  Massenhaftigkeit  jede 
ernstliche  Verschiebung  bei  den  Bewegungen  der  Leber  verhindert,  und  inzwischen  kann 
die  Eröffnung  und  Entleerung  des  Abszesses  in  einem  Akte  vorgenommen  werden. 
Um  Blutungen  zu  vermeiden,  wird  zur  Eröffnung  durch  das  Lebergewebe  hindurch 
gewöhnlich  der  Paquelin- Stift  angewendet.  Langenbuch  erklärt  bei  Bes^wechung 
der  Vorzüge  dieses  Verfahrens,  daß  die  Entscheidung  zwischen  Messer  oder  Thermo- 
kauter  Geschmackssache  ist,  da  letzterer  zwar  Blutungen  aus  Kapillaren  stillt,  aber 
nicht  aus  größeren  Gefäßen.  Nach  meinen  persönlichen,  allerdings  der  Zahl  nach  be- 
schränkten Beobachtungen  an  Leichen,  deren  Leber  mit  dem  Thermokauter  behandelt 
worden  war,  würde  ich  der  Anwendung  des  Messers  bei  Eröffnung  des  Abszesses  den 
Vorzug  geben  und  vielleicht,  um  die  Blutung  zu  stillen,  die  Schnittfläche  der  Leber 
nachher  nur  leicht  ansengen,  denn  in  jeder  Leber,  welche  mit  dem  Paquelin  durch- 
bohrt wurde,  ist  dem  Wege  des  Brennstifts  entsprechend  eine  manchmal  bis  zu 
1 — 2  cm  tiefe  Zone  erkennbar,  in  deren  Bereich  das  Lebergewebe  geradezu  geröstet 
und  zweifellos  außer  Tätigkeit  gesetzt  und  abgestorben  ist.  Bei  der  ohnehin  schon 
enormen  Zerstörung  von  Lebergewebe  sollte  aber  eine  weitere  Schädigung  des 
Organs  nach  Möglichkeit  vermieden  werden. 

Im  ganzen  ist  die  Operation  keineswegs  schwierig  und  das  Ziel  des  eigent- 
lichen chirurgischen  Eingriffs  an  sich  leicht  erreichbar.  Die  trotzdem  immer  sehr 
hohe  Sterblichkeit  ist  in  \delen  lallen  mehr  der  außerordentlichen  Schwere  der 
ganzen  Krankheit  und  der  äußersten  Erschöpfung  der  Kranken  zuzuschreiben,  wobei 
■die  ursächliche  Dysenterie  naturgemäß  eine  bedeutende  Eolle  spielt. 

Unter  unseren  Fällen  mit  ihrer  hohen  Sterblichkeitsziffer  ist  die  Drainage 
eines  oder  auch  zweier  Abszesse  stets  erfolgreich  durchgeführt  worden,  aber  bei 
der  Autopsie  zeigte  es  sich  dann,  daß  neben  den  eröffneten  Eiterherden  noch 
andere  vorhanden  waren,  welche  mit  ersterem  in  keiner  Verbindung  standen  und 
durch  Wachstum  und  Zerstörung  des  Lebergewebes  ihre  unheilvolle  Wirkung  weiter 
ausübten. 

In  anderen  Fällen,  wo  die  Drainage  vollkommen  zufriedenstellend  funktionierte 
und  die  Veränderungen  in  der  Leber  der  Heilung  entgegengingen,  trat  der  Tod  infolge 
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irgend  einer  anderen  interkurrierenden  Kranhheit  ein  oder,  wie  in  einem  Falle,  ohne 
erkennbare  Ursache. 

3.  Die  transpleurale  Drainage.  In  manchen  Fällen,  in  welchen  der 
Abszeß  vorzugsweise  aus  der  Konvexität  des  rechten  Leberlappens  hervorwächst, 
hat  man  es  für  nötig  gehalten,  die  Drainage  durch  die  rechte  Pleurahöhle  aus- 
zuführen. Es  ist  eine  alte  Erfahrung,  daß  die  Aspiration  auf  diesem  Wege  ohne 
Rücksicht  auf  die  Perforation  des  Brustfellraums  oder  selbst  der  unteren  Lungen- 
ränder ziemlich  gefaMos  ist  und  daß  in  den  zahlreichen  Fällen,  wo  der  Abszeß 
durch  das  Zwerchfell  sich  vorwölbt,  der  Eiter  in  dieser  Richtung  am  leichtesten 
erreicht  werden  kann.  Die  Nadel  durchsticht  hierbei  den  Zwischenrippenraum 
und  dringt  nach  der  Leber  hin  vor.  Manche  Autoren  halten  die  Drainage  mit 
Troikar  und  Kanüle  durch  Pleura  und  Zwerchfell  für  besonders  gefahrlos, 
da  das  feste  Gewebe  des  Zwerchfells  dicht  um  die  Kanüle  herum  schließe. 
Offenbar  sind  die  Mängel  dieser  Methode  dieselben  wie  bei  der  Drainage  mit 
Punktion  der  Bauchwand.  Bei  der  Drainage  mit  Inzision  steht  man 
wieder  vor  der  Frage,  ob  Verklebungen  sich  gebildet  haben  und  ob  die  Pleura- 
höhle vor  dem  Eindringen  von  Eiter  geschützt  werden  kann.  Für  gewöhnlich  muß 
man  sich  durch  die  Resektion  von  ein  oder  zwei  Rippen  freie  Bahn  schaffen  und 
dann  kommt  es  vor,  daß  alle  Adhäsionen  fehlen  und  der  Abszeß  frei  in  den  Brust- 
fellraum hineinragt.  Smits  sagt  bei  seiner  Besclireibung  der  Eröffnung  der  Pleurahöhle, 
daß  die  Pleuren  aneinanderliegen  und  wenig  Neigung  zeigen,  sich  unter  Luftaufnahme 
zu  trennen.  Nicht  den  Pneumothorax  hat  man  zu  fürchten,  sondern  das  Eindringen  von 
Eiter.  Es  ist  deswegen  unumgänglich  nötig,  durch  Ausstopfen  mit  Gaze  oder  durch 
die  Naht  den  Brustfellraum  um  die  in  Aussicht  genommene  Einschnittstelle  herum 
abzudämmen.  Das  Zwerchfell  läßt  sich  ohne  Schwierigkeit  mit  der  Plem-a  parietalis 
vernähen  und  die  Nähte  halten  wegen  der  Festigkeit  der  Gewebe  gut.  Nachdem 
der  vorgewölbte  Teil  des  Zwerchfells  auf  diese  Weise  hervorgezogen  und  in  die 
Wimdöffnung  eingestellt  worden  ist,  bietet  die  Eröffnung  des  Abszesses  keinerlei 
Schwierigkeiten  mehr. 

Smits  empfiehlt  dringend  die  Methode  Lannelongue's,  wobei  die  Resektion 
in  dem  subdiaphragmatischen  Teile  des  Thorax  vorgenommen  wird  und  die  extra- 
pleuralen 8.,  9.  und  10.  Rippenknorpel  durch  einen  Schnitt  entfernt  werden,  welcher 
teilweise  das  obere  Ende  des  Musculus  rectus  abdominis  durchtrennt,  so  daß  die 
Leberoberfläche  in  großer  Ausdehnung  freigelegt  wird. 

Die  Vorzüge  und  Nachteile  der  verschiedenen  Methoden  lassen  sich  kurz 
dahin  zusammenfassen :  Die  Probeaspiration  des  Leberabszesses  ist  nützlich  und 
gewöhnlich  harmlos,  aber  doch  nicht  ganz  ohne  Gefahr.  Die  Probelaparotomie, 
leistet  mehr,  ist  sicherer  und  kann  ohne  weiteres  zur  Drainage  erweitert  werden. 
Dieser  Probeschnitt  mit  gründlicher  Untersuchung  der  Leber  ist  deswegen  das  in 
unserer  Anstalt  bevorzugte  Verfahren. 

Smits  rät  dringend  davon  ab,  nach  Eröffnung  des  Abszesses  die  Wandung 
mit  dem  scharfen  Löffel  auszuschaben,  mit  antiseptischen  Mitteln  abzutupfen  oder 
auch  nur  die  Höhlung  auszuspülen,  während  andere  dafür  eintreten.  In  der  Regel, 
sagt  Smits,  bedarf  die  heilende  Kraft  der  Natur  einer  solchen  gewaltsamen  Unter- 
stützung nicht. 
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Erklärung  der  Tafeln  IT  und  Y. 


Tafel  IV. 


Die  kranke  Leber  zeigt  auf  dem  Durchschnitt  mehrere  große  Amöbenabszesse  neben 
zahlreichen  kleineren.  Zwei  oder  drei  der  größeren  Eiterherde  sind  zum  Durchbruch 
gelangt.  Die  zerfetzte  nekrotische  Wandung  ist  deutlich  erkennbar,  ebenso  die  Kom- 
pression und  Hyperämie  des  den  Abszeß  umgebenden  Lebergewebes. 


Tafel  V. 

Fig.  1. 

Rand  eines  kleinen  frischen  Amöbenabszesses  der-  Leber.  Das  benachbarte  Leber- 
gewebe erscheint  ödematös,  die  Leberzellen  sind  bis  zu  einem  gewissen  Grrade  kom- 
primiert. 

Innerhalb  des  Abszesses  ist  die  normale  Struktur  des  Gewebes  vollständig  verloren 
gegangen.  Nach  dem  Rande  zu  sind  Fibringerinnsel,  Detritus  von  Zellen  und  einzelne 
Amöben  sichtbar. 

Im  Gegensatz  zu  durch  Mikrokokken  hervorgerufenen  Abszessen  der  Leber  sind 
nur  verhältnismäßig  wenige  polymorphkernige  Leukozyten  zu  sehen. 

■Flg.  2. 

Ein  Teil  des  Randes  des  in  Fig.  1  abgebildeten  Leberabszesses  bei  stärkerer  Ver- 
größerung. 

Der  Charakter  der  Zelltrümmer  und  pyknotischen  Kerne  tritt  deutlicher  hervor. 

Einzelne  Amöben  sind  erkennbar,  von  denen  wenigstens  eine  phagozytisch  tätig 
und  mit  Kerntrümmern  beladen  ist. 


Handbuch  der  Tropenh-aiikheiten,  Bd.  III  (zu  W.  G.  Mac  Callum,  Tropische  Leberkrankheiten).       Tafel  V- 
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Die  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen  und  ihre 
nächsten  Verwandten. 

Von 

Priv.-Doz.  Dr.  Max  Luhe,  Königsberg  i.  Pr. 

(Mit  Tafel  VI— VIII.) 


Einleitung. 

Die  Erforschung  'der  Lebensgeschichte  der  pathogenen  Blutschmarotzer  des  Men- 
schen ist  eng  verknüpft  mit  Untersuchungen  über  ähnliche  Schmarotzer  bei  Tieren.  Die 
gewaltigen  Fortschritte,  welche  die  Malariaforschung  an  der  Wende  des  Jahrhunderts 
gemacht  hat,  knüpfen  an  an  Untersuchungen  über  die  Blutparasiten  der  Vögel  und  ebenso 
sind  neuerdings  wieder  unter  allen  flagellaten  Blutparasiten  einige  Parasiten  von  Vögeln 
die  ersten  gewesen,  deren  Entwicklungsgang  in  seinem  ganzen  Zusammenhange  aufgeklärt 
wurde,  wie  ja  auch  bereits  der  Ausgangspunkt  für  die  heute  im  Vordergrunde  des  Inter- 
esses stehende  Trypanosomen-Forschung  Untersuchungen  über  das  nicht-pathogene  Ratten- 
trypanosom  gewesen  sind.  Ein  richtiges  Verständnis  der  heutigen  zoologischen  Auf- 
fassung vom  Entwicklungsgang  der  Malariaparasiten  ist  auch  ohne  Kenntnis  der  Ent- 
wicklungsweise anderer  Parasiten,  speziell  von  Haemoproteus  und  Leucocytozoon  kaum 
möglich.  Es  erschien  deshalb  wünschenswert,  den  Bearbeitungen  der  durch  Blutschmarotzer 
hervorgerufenen  Krankheiten  eine  Übersicht  über  unsere  derzeitigen  gesamten  Kenntnisse 
von  den  im  Blute  der  Wirbeltiere  (einschließUch  des  Menschen)  schmarotzenden  Protozoen 
anzuschließen.  Der  Zeitpunkt  zu  einer  solchen  Übersicht  ist  allerdings  vielleicht  nicht 
sehr  glücklich  gewählt,  da  augenblicklich  fast  jeder  Tag  neue  wichtige  Entdeckungen 
bringen  kann,  zumal  auch  gerade  jetzt  unsere  Kenntnisse  der  Blutparasiten  eine  Um- 
wälzung erfahren,  die  speziell  bei  den  Malariaparasiten  des  Menschen,  deren  Lebens- 
geschichte wir  schon  so  gut  zu  kennen  glaubten,  wieder  eine  ganze  Reihe  neuer,  der  Be- 
antwortung noch  harrender  Fragen  auftauchen  läßt.  Wenn  ich  trotzdem  mich  entschloß, 
dem  an  mich  ergangenen  Wunsche  Folge  zu  leisten,  so  geschah  dies  vor  allem  in  der 
Hoffnung,  dadurch  in  den  Kreisen  der  Tropenärzte,  deren  berufliche  Tätigkeit  ja  eine 
besondere  Beschäftigung  mit  den  Blutschmarotzern  des  Menschen  mit  sich  bringt,  das 
Interesse  auch  für  die  Blutschmarotzer  der  Tiere  fördern  zu  können  und  dadurch  auch 
zur  regeren  Beteiligung  an  den  die  Wissenschaft  augenblicklich  beschäftigenden  Problemen 
anzuregen. 

Auf  eine  Besprechung  der  bei  Untersuchungen  über  die  Blutschmarotzer  anzu- 
wendenden Technik  kann  ich  hierbei  verzichten.  Diese  ist  bei  allen  diesen  Formen  die 
gleiche  und  wird  von  Herrn  Marineoberstabsarzt  Dr.  Ziemann  in  seiner  Bearbeitung  der 
Malaria  geschildert  werden.    Nur   einen  Punkt  möchte   auch   ich  hier  noch  hervorheben. 
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Die  übliclie  Herstellung  von  Bluttrockenpräparaten  und  deren  Färbung  nach  einer  der 
zahlreichen  Modifikationen  der  erst  durch  Ziemann  brauchbar  gemachten  sogenannten 
ßoMANOwsKY-Färbung  (nach  Laveran,  Nocht,  Giemsa  usw.)  ist  so  bequem  und  gibt 
(wenigstens  vielfach)  so  schöne  Bilder,  daß  es  begreiflich  erscheint,  wenn  diese  Methode 
bei  Blutuntersuchungen  im  Vordergrunde  steht.  Ich  muß  aber  davor  warnen,  sich  zu 
ausschließlich  auf  sie  zu  verlassen.  Je  größer  und  je  wasserreicher  der  zu  untersuchende 
Blutparasit  ist,  um  so  mehr  wird  seine  Gestalt  beim  Trocknen  verändert.  In  manchen 
Fällen  können  auf  diese  "Weise  direkte  Zerrbilder  entstehen  (z.  B.  bei  gewissen  Stadien 
der  Hämogregarinen  aus  Schildkröten  und  der  Trypanoplasmen  aus  unseren  Süßwasser- 
fischen, z.  T.  auch  bei  Trypanosonia  theileri).  Ich  kann  daber  nicht  dringend  genug 
empfehlen,  in  allen  Fällen,  wo  Zeit  und  Gelegenheit  es  gestatten,  sich  nicht  nur  auf 
solche  Trockenpräparate  zu  verlassen,  sondern 

1.  die  Parasiten  lebend  zu  untersuchen  und 

2.  Blutausstriche  feucht  zu  konservieren  (am  besten  mit  heißem  Sublimatalkohol) 
und  bis  zum  Einschluß  in  Xanadabalsam  oder  Immersionsöl  feucht  weiterzubehandeln. 
Zur  Färbung  eignet  sich  in  diesem  Falle  am  besten 

a)  Hämatoxylin  in  starker  Verdünnung  bei  entsprechend  langer  Einwirkungsdauer, 
wenn  Kernfärbung  gewünscht  wird ; 

b)  Eisenhämatoxylin  nach  Heidenhain  dagegen,  wenn  die  feineren  Strukturverhält- 
nisse  des  Plasmas"  dargestellt  werden  sollen.  Die  Dauer  der  Beizung  mit  dem  Eisen- 
alaun ist  hierbei  ebenso  wie  die  Dauer  der  nachfolgenden  Färbung  je  nach  dem  Objekt 
auszuprobieren.  Ich  habe  im  allgemeinen  bei  langer  Beizung  und  entsprechend  langer 
Färbung  (je  ca.  24  Stunden)  die  besten  Kesultate  erzielt. 

Bezüglich  aller  weiteren  Details  der  Untersuchungsmethoden  verweise  ich,  wie  ge- 
sagt, auf  das  Kapitel  über  Malaria. 


Historisclies. 

Die  erste  Beobachtung  eines  im  Blute  schmarotzenden  Protozoons  (und  zwar  eines 
flagellaten  Blutparasiten  ^)  aus  Salmo  fario)  hat  Valentin  1841  gemacht  und  bereits  die 
beiden  nächsten  Jahre  brachten  mehrere  Arbeiten  über  ähnliche  Parasiten  des  Frosch- 
blutes, für  welche  von  Geuby  1843  die  Gattung  Trypanosoma  geschaffen  wird. 

Nach  Blanchard  sind  auch  die  Malariaparasiten  des  Menschen  bereits  im  Jahre 
1843  von  einem  deutschen  Forscher,  P.  F.  H.  Klencke,  gesehen  und  beschrieben  worden. 
Indessen  erscheint  diese  Deutung  doch  noch  nicht  ganz  zweifelfrei  und  die  erste  sichere 
Schilderung  von  Parasiten,  die  später  zu  den  Hämosporidien  gerechnet  wurden,  rührt  daher 
von  Chaussat  her,  der  die  betreffenden,  wiederum  im  Froschblut  gefundenen  Protozoen, 
die  heutige  Lankesterella  minima,  freilich  noch  zur  Nematodengattung  Angnillula  rechnete. 

Bis  zum  Jahre  1873  folgen  dann  nur  eine  Reihe  vereinzelter,  wesentliche  Fort- 
schritte kaum  mit  sich  bringender  Arbeiten.  In  dem  genannten  Jahre  aber  erfolgte  die 
epochemachende  Entdeckung  der  Rekurrensspirochaeten  durch  Obeemeier.  Die  Zuge- 
hörigkeit dieser  Parasiten  zu  den  Protozoen  ist  freilich  erst  in  allerneuester  Zeit  erkannt 
worden.  Die  Hauptbedeutung  der  OsERMEiER'schen  Entdeckung  lag  aber  auch  darin,  daß 
mit  ihr  zum  ersten  Male  bei  einer  Krankheit  des  Menschen  ein  Contagium  animatum 
nachgewiesen  wurde.  Dadurch  wurde  sie  nicht  nur  grundlegend  für  die  Entwicklung 
der  Bakteriologie,  sondern  bildete  auch  die  Grundlage  für  das  richtige  Verständnis  der 
im  Jahre  1880  entdeckten  Surra-  und  Malariaparasiten.  Wurde  doch  sogar  der  von 
Evans  entdeckte  und  von  Steel  zu  Ehren  seines  Entdeckers  benannte  Surraparasit  an- 
fänglich gleich  dem  Rekurrensparasiten  zur  Gattung  Spirochaete  gestellt  und  ersl  später 
den  Trypanosomen  eingereiht. 


1)  Die  durch  eine  Abbildung  erläuterte  Beschreibung  Valentin's  ist  meines  Wissens 
bisher  stets  auf  einen  eingeißeligen  Blutflagellaten,  d.  h.  auf  ein  Trypanosom  bezogen 
worden.  Es  kann  sich  aber  ebensogut  auch  um  ein  Trypanoplasma  gehandelt  haben. 
Soweit  ich  die  Literatur  kenne,  sind  seitdem  Blutprotozoen  bei  der  Bachforelle  nie  wieder 
gefunden  worden. 
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Wichtiger  als  die  Surraparasiten  -wurden  für  die  weitere  Erforschung  der  im  Blute 
schmarotzenden  Protozoen  die  fast  gleichzeitig  von  Laveran  entdeckten  Malariaparasiten 
des  Menschen  und  die  ebenfalls  im  Jahre  1880  von  Gaule  gewissermaßen  wiederentdeckten 
Parasiten  der  Frösche,  welche  zwar  bereits  von  Chatjssat  gesehen,  aber  bisher  fast  unbe- 
achtet geblieben  waren.  Mit  den  Entdeckungen  von  Laverän  und  Gaule  beginnt  für 
die  Untersuchungen  über  die  Blutprotozoen  eine  neue  Periode.  l)ie  Kenntnis  der  Malaria- 
parasiten wurde  vor  allem  durch  die  Italiener  gefördert,  von  denen  Golgi  1886  auf  Grund 
einer  Sonderung  der  Malariaparasiten  in  drei  verschiedene  Varietäten  bzw.  Arten  Klar- 
heit in  die  Vermehrungsweise  dieser  Parasiten  brachte.  Auf  breitester  Basis  aber  nahm 
Danilewsky  1885 — 1891  in  Charkow  das  Studium  der  Blutprotozoen  auf.  Namentlich 
seine  ausgedehnten  Untersuchungen  über  die  im  Blute  der  Kaltblüter  und  der  Vögel 
schmarotzenden  Protozoen  bilden  die  Grundlage  für  alle  weiteren  Untersuchungen  auf 
diesem  Grebiete.  Der  Einfluß  der  ebenso  sorgfältigen  wie  zahlreichen  Einzelbeobachtungen 
Danilewsky's  hätte  freilich  noch  ein  wesentlich  größerer  sein  müssen,  wenn  ihre  Wieder- 
gabe nicht  infolge  mangelnden  Verständnisses  für  die  Systematik  so  wesentlich  an  Klarheit 
eingebüßt  hätte. 

Danilewsky  hatte  gleichzeitig  Hämoflagellaten  und  Hämosporidien  in  den  Bereich 
seiner  Untersuchungen  gezogen,  fand  aber  hierin  zunächst  keine  Nachfolger.  Nur  die 
Hämosporidienforschung  baute  unmittelbar  auf  ihm  weiter,  nicht  zum  wenigsten  infolge 
der  Erkenntnis,  daß  das  Studium  der  bei  den  Tieren  schmarotzenden  Arten  auch  für  die 
Förderung  der  Malariaforschung  notwendig  sei.  Celli  und  Sanfelice,  Geassi  und  Feletti 
zogen  deshalb  bereits  ebenso  wie  später  Ziemann  bei  ihren  Untersuchungen  über  die 
Malariaparasiten  auch  die  von  Danilewsky  entdeckten  ähnlichen  Parasiten  der  Vögel 
heran.  Eine  erschöpfende  Bearbeitung  aller  bis  dahin  im  Anschluß  an  Danilew^sky  als 
Hämosporidien  zusammengefaßten  Blutprotozoen,  d.  h.  aller  Blutprotozoen  überhaupt  nach 
Ausschluß  der  Trypanosomen  und  Spirochäten,  hat  1894  Labbä  geliefert,  der  auf  Grund 
entwicklungsgeschichtlicher  Untersuchung  zahlreicher  verschiedenartiger,  zum  Teil  erst 
von  ihm  entdeckter  Arten  den  ersten  Versuch  machte,  durch  Schaffung  eines  Systemes 
der  Hämosporidien  Ordnung  in  die  Fülle  der  verschiedenen  Formen  zu  bringen.  Damit 
war  wieder  ein  Fortschritt  von  nicht  zu  unterschätzender  Bedeutung  erzielt  worden. 
Nur  Einzelheiten  hat  die  Folgezeit  an  dem  von  Labb^  von  Grund  aus  neugeschaffenen 
Systeme  zu  ändern  gehabt. 

Eine  neue  Periode  der  Forschung  wurde  dann  aber  1896 — 1898  durch  die  Arbeiten 
von  Ziemann,  McCallum  und  ßoss  herbeigeführt.  Ziemann  hat  vor  allem  eine  vorzüg- 
liche Färbemethode  ausgebildet,  welche  er  selbst  nach  Bomanowsky  benannt  hat,  da  dieser 
sie  bereits  einige  Jahre  früher  angewandt  oder  vielmehr  richtiger  zufällig  entdeckt  hatte, 
welche  aber  in  der  Zwischenzeit  nicht  beachtet  worden  war  und  erst  durch  Ziemann's 
Untersuchungen  brauchbar  gemacht  wurde.  Seitdem  ist  diese  sogenannte  Bomanowsky- 
Färbung  ein  unentbehrliches  Hilfsmittel  bei  der  Erforschung  der  im  Blut  schmarotzenden 
Protozoen  geworden  und  nicht  zum  wenigsten  wird  ihre  Bedeutung  dadurch  beleuchtet, 
daß  die  Zahl  der  verschiedenen  Modifikationen,  in  denen  sie  angewandt  wird,  sich  bereits 
auf  einige  Dutzend  beläuft,  und  daß  es  fast  notwendig  ist,  vor  ihrer  allzu  ausschließlichen 
Benutzung  zu  warnen. 

Während  Ziemann  dergestalt  gelegentlich  seiner  Untersuchungen  über  Malaria- 
und  andere  Blutparasiten,  die  auch  sonst  manche  wichtige,  erst  in  der  Folgezeit  richtig 
gewürdigte  Beobachtungen  brachten,  die  Technik  der  Blutuntersuchung  umgestaltete,  wies 
annähernd  gleichzeitig  ßoss  der  Forschung  völlig  neue  Wege  durch  die  Entdeckung,  daß 
die  unter  dem  Namen  Proteosoma  bekannt  gewordenen  Blutparasiten  der  Vögel  einen 
Teil  ihrer  Entwicklung  im  Körper  von  Stechmücken  durchmachen  und  durch  den  Stich 
dieser  Mücken  von  einem  Vogel  auf  den  anderen  übertragen  werden. 

Schon  früher  war  freilich  eine  ähnliche  Übertragung  bei  einigen  anderen  pathogenen 
Blutprotozoen  nachgewiesen  worden.  Theob.  Smith  und  Kilborne  hatten  1893  festgestellt, 
daß  das  Texasfieber  der  nordamerikanischen  Binder  durch  ähnliche  Blutparasiten  hervor- 
gerufen werde,  wie  sie  bereits  1888  von  Babes  bei  europäischen  Rindern  entdeckt  worden 
waren,  und  daß  diese  Parasiten  durch  Zecken  übertragen  werden.  Ferner  hatte  Bruce 
1894  als  den  Erreger  der  bereits   durch  Livingstone  und  andere  Afrikaforscher  bekannt 
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gewordenen  Rinderkrankheit,  welche  durch  Stiche  der  Tsetsefliege  hervorgerufen  wird, 
ein  von  dieser  Fliege  übertragenes  Trypanosom  erkannt.  Aber  weder  von  dem  Parasiten 
des  Texasfiebers  noch  von  dem  Parasiten  der  Tsetsekrankheit  kannte  man  damals  oder 
kennt  man  auch  nur  heute  irgend  etwas  über  die  Entwicklung  in  dem  die  Übertragung 
vermittelnden  Gliederfüßler.  Den  ersten  Einblick  in  diesen  Teil  des  Lebenslaufes  eines 
Blutprotozoons  hat  uns  erst  Ross  verschafft. 

Lediglich  äußere  Umstände  waren  es,  die  Ross  nötigten,  die  begonnene  Untersuchung 
der  menschlichen  Malariaparasiten  abzubrechen  und  als  Ersatz  das  ähnliche  Proteosoma 
der  Vögel  zum  Studienobjekt  zu  wählen.  Er  wies  nicht  nur  nach,  daß  dieses  durch 
Stechmücken  übertragen  wird;  er  stellte  auch  nicht  nur  fest,  daß  bei  den  Malariaparasiten 
des  Menschen  sowohl  wie  bei  dem  Proteosoma  der  Vögel  besondere  Geschlechtsgenerationen 
in  derselben  Wfeise  ausgebildet  sind  und  die  Befruchtung  in  derselben  "Weise  erfolgt,  wie 
dies  Mc  Callum  kurz  zuvor  bei  den  gleichfalls  im  Vogelblute  schmarotzenden  Halteridien 
nachgewiesen  hatte  —  sondern  er  verfolgte  lückenlos  die  ganze  Entwicklung  des  Proteosoma 
von  der  im  Magen  der  Mücke  erfolgenden  Reifung  der  Geschlechtsindividuen  an  bis  zum 
Eindringen  der  Sporozoiten  in  die  Speicheldrüse  der  Mücke. 

Diese  Entdeckungen  waren  für  die  Kenntnis  der  Blutprotozoen  im  allgemeinen 
nicht  minder  wichtig  wie  für  die  spezielle  Malariaforschung,  die  durch  sie  eine  neue 
gewaltige  Anregung  erhielt.  Wieder  wie  nach  der  ersten  Entdeckung  der  Malariapara- 
siten durch  Lavekan  waren  es  die  Italiener,  denen  die  nächsten  Fortschritte  zu  danken 
sind.  Geassi  und  seine  Mitarbeiter  stellten  für  die  Malariaparasiten  des  Menschen  dieselbe 
Entwicklungsweise  fest,  wie  sie  Ross  beim  Proteosoma  gefunden  hatte,  und  betonten,  daß  die 
Parasiten  von  Mensch  und  Vogel  nur  durch  bestimmte  und  zwar  voneinander  verschiedene 
Stechmücken  übertragen  werden.  Vor  allem  aber  ergänzten  und  vertieften  sie  die  An- 
gaben von  Ross  durch  genauere  Untersuchungen  über  den  in  der  Mücke  sich  abspielenden 
Teil  der  Entwicklung.  Dadurch  erst  wurde  die  Grundlage  für  das  richtige  zoologische 
Verständnis  dieser  Entwicklung  geschaffen  und  besondere  Bedeutung  für  dieses  Verständ- 
nis gewann  auch  der  von  Mesnil  begonnene,  von  Sohaudinn  vollendete  Vergleich  der 
Malariaparasiten  mit  den  Coccidien. 

Diese  der  Erforschung  des  Wirts-  und  Generationswechsels  der  Malariaparasiten 
gewidmete  Periode  ist,  wenigstens  in  den  Jahren  1898 — 1900,  gekennzeichnet  durch  die 
Schlag  auf  Schlag  aufeinander  folgenden  Mitteilungen  der  miteinander,  wetteifernden 
Forscher.  Als  abgeschlossen  kann  sie  gelten  mit  der  2.  Auflage  von  Ghassi's  großem 
Malariawerk  (1901)  und  Schaxjbinn's  Arbeit  über  den  Tertianparasiten  des  Menschen  (1902). 
Seitdem  ist  die  Malariaforschung  in  ein  ruhigeres  Fahrwasser  eingelenkt:  es  gilt  zunächst, 
das  Gelernte  praktisch  zu  verwerten.  Dafür  aber  drängt  nunmehr  die  anfangs  zurück- 
gebliebene Trypanosomenforschung  um  so   stürmischer  vorwärts. 

Den  Beginn  der  Erforschung  des  feineren  Baues  und  der  Entwicklung  der  Trypa- 
nosomen machten  Rabinowitsch  und  Kempner  1899  mit  ihren  Untersuchungen  über  das 
Rattentrypanosom,  und  dieser  ersten  Arbeit  reihten  sich  in  immer  steigendem  Maße  weitere 
an,  unter  denen  besonders  die  Mitteilungen  englischer  Forscher  über  die  Tsetseparasiten 
und  die  1900  begonnenen  und  immer  größere  Ausdehnung  gewinnenden  Untersuchungen 
von  Laveran  und  Mesnil  über  die  verschiedensten  flagellaten  Blutparasiten  hervorgehoben 
werden  müssen.  Neue  Nahrung  erhielt  das  Interesse  für  die  Trypanosomenforschung 
dann  durch  die  Entdeckungen,  daß  auch  im  Blute  des  Menschen  ein  solcher  heimtückischer 
Gast  sein  Quartier  aufschlägt  (Dutton  1902)  und  daß  die  bisher  rätselhaft  gewesene 
Schlafkrankheit  der  Neger  durch  ein  Trypanosom  hervorgerufen  wird  (Castellani  1903). 

Während  dann  Novy  und  McNeal  1903 — 1905  uns  lehrten,  die  Trypanosomen  der 
Säugetiere  und  Vögel  auf  künstlichem  Nährboden  zu  züchten,  und  damit  überhaupt  die 
ersten  Reinkulturen  von  Protozoen  gewannen,  erhielt  die  Trypanosomenforschung  den 
Anschluß  an  die  Malariaforschung  und  an  die  bisher  ganz  abseits  stehende  Spirochäten- 
forschung durch  den  von  Schaudinn  1904  geführten  Nachweis,  daß  auch  bei  gewissen 
flagellaten  Blutparasiten  ein  ähnlicher  Wirts-  und  Generationswechsel  vorkommt  wie  bei 
den  Malariaparasiten,  daß  die  allbekannten  Halteridien  nichts  anderes  sind  als  Ruhe- 
formen eines  Trypanosoms,  und  daß  die  bisher  rätselhaften  Leucocytozoen  die  Geschlechts- 
generation einer  Spirochäte  darstellen. 
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Die  weitere  Verwertung  der  durch  diese  epochemachende  Entdeckung  gelieferten 
Gesichtspunkte  ist  Aufgabe  der  gegenwärtigen  Forschung.  Es  sei  deshalb  zum  Schluß 
dieser  summarischen  Übersicht  nur  noch  darauf  hingewiesen,  daß  mit  der  Erforschung 
des  Wirts-  und  Generationswechsels  der  im  Blute  von  Kaltblütern  schmarotzenden  Pro- 
tozoen durch  Siegel,  Schaxtdinn,  Billet,  Brumpt,  Keysselitz  und  L:feGER  der  Anfang 
gemacht  ist,  und  daß  ganz  neuerdings  auch  bereits  die  Aufklärung  des  Generations- 
wechsels der  Säugetiertrypanosomen  beginnt  mit  den  Untersuchungen  Peowazek's  über 
das  Rattentrypanosom  und  denen  der  englischen  Sleeping  Sickness  Commission  über  das 
Trypanosom  des  Menschen.  Nur  kurz  hingewiesen  kann  hier  auch  werden  auf  die  neuesten 
Entdeckungen  von  Blutprotozoen  oder  ihnen  ähnlicher  Parasiten  bei  Krankheiten  von 
bisher  unbekannter  Ätiologie :  auf  die  Spirochäten  beim  afrikanisc  hen  Zeckenfieber 
und  bei  der  Syphilis  und  auf  die  LEiSHMAN-DoNOVAN'schen  Körperchen  bei  der  sog. 
„Malariakachexie",  dem  Kala-Azar  bez.  der  tropischen  Splenomegalie,  so- 
wie die  ihnen  ähnlichen  Parasiten  bei  der  endemischen  Beulenkrankheit.  Mehr 
und  mehr  weitet  sich  das  Gebiet  der  pathologisch  wichtigen  Protozoen,  und  trotz  der 
glänzenden  Entdeckungen,  welche  die  Malariaforschung  an  der  Wende  des  Jahrhunderts 
gezeitigt  hat,  können  wir  uns  der  Erkenntnis  nicht  verschließen,  daß  unser  Wissen  über  die 
Protozoen,  die  dem  Menschen  selbst  und  seinen  Haustieren  Gefahren  bringen,  offenbar 
noch  ziemlich  am  Anfang  steht. 

Allgemeines  über  Systematik,  Bau  und  Entwicklung  der  im  Blute 
schmarotzenden  Protozoen. 

Die  im  Blute  der  Wirbeltiere  lebenden  Protozoen  bilden  nicht  nur  eine  biologische 
Einheit,  es  gewinnt  vielmehr  neuerdings  den  Anschein,  als  ob  sie  im  Gegensatz  zu  der 
bisherigen  zoologischen  Auffassung  auch  einer  systematischen  Einheit  angehören,  wenig- 
stens ihrer  überwiegenden  Mehrzahl  nach.  Bisher  wird  freilich  noch  stets  ein  Teil  von 
ihnen  den  Sporozoen,  ein  anderer  den  Flagellaten  zugezählt.  Auf  die  Dauer  wird  sich 
aber  diese  Teilung  in  der  bisherigen  AVeise  nicht  aufrecht  erhalten  lassen.  Die  Einteilung 
der  plasmodromen  Protozoen  (d.  h.  der  Protozoen  nach  Ausschluß  der  Infusorien)  in 
Rhizopoden,  Flagellaten  (oder  Mastigophoren)  und  Sporozoen  ist  zwar  in  Ermanglung 
einer  besseren  noch  unentbehrlich,  als  natürlich  aber  kann  sie  nicht  gelten.  Während 
die  Klassen  der  Ehizopoden  und  Flagellaten  durch  die  Art  ihrer  Bewegungen  (mit  Hilfe 
von  Pseudopodien  oder  Geißeln)  charakterisiert  werden,  erfolgt  die  Kennzeichnung  der 
Sporozoen  in  ganz  anderer  Weise,  durch  den  Parasitismus  und  die  von  ihm  bedingten 
Rückbildungserscheinungen  und  durch  die  Vermehrung  mittels  zahlreicher  beschälter 
Fortpflanzungskörper  (vgl.  z.  B.  Doplein).  Diese  Unterscheidung  ist  aber  unzureichend. 
Ich  erinnere  nur  daran,  daß  die  allgemein  als  Sporozoen  anerkannten  Malariaparasiten 
keine  beschälten  Fortpflanzungskörper  bilden,  daß  solche  aber  ebenso  wie  gewisse  durch 
Parasitismus  bedingte  Rückbildungen  (z.  B.  Fehlen  einer  kontraktilen  Vakuole)  bei  der 
Dysenterieamöbe  des  Menschen  {Entamoeba  histolytica  Schaudinn)  vorkommen,  obwohl 
deren  Zugehörigkeit  zu  den  Rhizopoden  noch  von  niemand  angezweifelt  ist.  Ohne  mich 
hier  weiter  auf  eine  kritische  Besprechung  des  derzeitigen  Systems  der  Protozoen  ein- 
lassen zu  können,  beschränke  ich  mich  auf  die  Feststellung,  daß  eine  befriedigende  all- 
gemeine Definition  der  Sporozoen  sich  zurzeit  nicht  geben  läßt,  während  andererseits 
bereits  vor  mehreren  Jahren  von  verschiedenen  Seiten  betont  worden  ist,  daß  ein  Teil 
der  Sporozoen  (und  zwar  die  als  Gytosporidien  oder  Telosporidien  zusammengefaßten 
Gregarinen,  Coccidien  und  Hämosporidien)  verwandtschaftliche  Beziehungen  zu  den 
Flagellaten  erkennen  läßt,  ein  anderer  Teil  (die  Myxosporidien)  dagegen  nur  von  Rhi- 
zopoden abgeleitet  werden  kann.  Die  Untersuchungen  der  letzten  Jahre  haben  nun  die 
Beziehungen  der  Telosporidien  zu  gewissen  Flagellaten  immer  enger  geknüpft.  Nicht  nur 
gewähren  geißellose  Entwicklungsstadien  von  Flagellaten,  die  im  Darm  von  Insekten 
schmarotzen  (vgl.  S.  79),  die  Möglichkeit,  die  Gregarinen  von  Flagellaten  abzuleiten, 
sondern,  was  für  das  hier  behandelte  Thema  wichtiger  ist,  die  im  Blute  schmarotzenden 
Flagellaten  (Trypanosomen)  und  die  ebendort  schmarotzenden  Sporozoen  (Malariaparasiten) 
scheinen  Anfang  und  Ende  einer  durch  Übergänge  verbundenen  Reihe  zu  bilden.    Zwischen 
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beiden  stehen  Formen,  die  in  einem  Teil  ihrer  Entwicklungsstadien  völlig  den  Trypano- 
somen gleichen,  in  anderen  dagegen  durchaus  den  Malariaparasiten  entsprechen.  Haemo- 
proteus  noctuae,  bisher  auf  Grund  seiner  epiglobulären  Ruheformen  und  seiner  Geschlechts- 
generation stets  zu  den  Hämosporidien  gerechnet,  ist  von  Schaudinn  direkt  der  Flagel- 
latengattung  Trypanosoma  eingereiht  worden.  Auch  bei  Leishmania  donovani  finden 
wir  flagellatenförmige  und  hämosporidienähnliche  Entwicklungsstadien  nebeneinander  und 
das  gleiche  gilt  allem  Anschein  nach  auch  für  Bahesia,  während  Leucocytozoon  wieder  in 
etwas  anderer  Weise  zwischen  Flagellaten  und  Malariaparasiten  vermittelt.  Während  die 
ursprünglichen  Hämoflagellaten  reine  Serumschmarotzer  sind,  sehen  wir  bei  anderen  einen 
Fortschritt  in  der  Anpassung  an  die  parasitische  Lebensweise  im  Blute  erreicht,  indem  Be- 
ziehungen zu  den  Blutkörperchen  gewonnen  sind  (Haenioproteus),  und  je  mehr  die  frei  im 
Serum  lebenden  Stadien  gegenüber  den  in  oder  auf  den  Blutkörperchen  schmarotzenden 
Stadien  zurücktreten,  um  so  mehr  wandelt  sich  der  Hämoflagellat  zum  Hämosporid  um. 
Eine  scharfe  Grenze  läßt  sich  zwischen  beiden  nicht  ziehen  und  es  ist  deshalb  im  folgenden 
auf  die  Unterscheidung  von  Hämoflagellaten  und  Hämosporidien  überhaupt  verzichtet 
worden.  Vielmehr  sind  die  verschiedenen  im  Blute  schmarotzenden  Protozoenformen 
einfach  aneinandergereiht,  unter  tunlichster  Innehaltung  der  Reihenfolge  vom  reinen 
Serumschmarotzer  zum  fast  ausschließlichen  Zellschmarotzer,  soweit  unsere  bisherigen 
Kenntnisse,  die  für  die  weitaus  überwiegende  Mehrzahl  dieser  Blutparasiten  noch  sehr 
gering  sind,  eine  solche  Reihenfolge  bereits  herzustellen  gestatten.  An  den  Anfang 
dieser  Besprechung  der  verschiedenen  Formen  aber  sind  die  Darmparasiten  gewisser 
Insekten  gestellt,  die  bemerkenswerte  verwandtschaftliche  Beziehungen  zu  den  Trypano- 
somen erkennen  lassen. 

Einige  allgemeine  Bemerkungen  seien  diesen  Einzelbesprechungen  aber  noch  voraus- 
geschickt. 

Fast  ausnahmslos  erfolgt  die  Übertragung  der  Blutparasiten  von  Wirbeltier  zu 
Wirbeltier  durch  blutsaugende  Tiere  (Mücken,  Fliegen,  Zecken,  Blutegel).  In  manchen  Fällen 
mag  diese  Übertragung  entsprechend  der  Annahme  von  Bruce,  die  Prowazek  innerhalb  ge- 
wisser Grenzen  bestätigt  gefunden  hat  (vgl.  unten  den  Schluß  der  Besprechung  von  Try- 
panozoon  lewisi),  auf  lediglich  mechanischem  Wege  erfolgen.  Die  Regel  ist  dies  aber  sicher- 
lich nicht.  Als  Regel  werden  wir  vielmehr  anzunehmen  haben,  daß  die  Parasiten  innerhalb 
der  blutsaugenden  Wirbellosen  einen  bestimmten  Teil  ihrer  Entwicklung  durchlaufen.  Am 
Anfang  dieser  Entwicklung  im  wirbellosen  Wirt  steht  offenbar  stets  die  Befruchtung  und 
je  mehr  sich  die  Vermehrungsvorgänge,  die  sich  an  diese  Befruchtung  anschließen,  von  den 
Vermehrungsvorgängen  im  Blute  des  Wirbeltieres  unterscheiden,  um  so  deutlicher  tritt  ein 
mit  dem  Wirtswechsel  verl>undener  Generationswechsel  hervor.  Wo  wir  bei  parasitischen 
Würmern  einen  Wirts-  und  Generationswechsel  finden,  da  pflegen  wir  die  verschiedenen 
Wirte  als  definitiven  Wirt  oder  Wirt  im  engeren  Sinne  und  als  Zwischenwirt  zu  unter- 
scheiden. Die  Entwicklungsgeschichte  der  Protozoen  ist  von  derjenigen  der  Mehrzelligen  so 
verschieden,  daß  es  immer  etwas  Mißliches  hat,  Fachausdrücke  aus  dem  einen  dieser  Gebiete 
auf  das  andere  zu  übertragen.  Es  erscheint  aber  praktisch,  auch  bei  den  Hämoflagellaten 
und  Hämosporidien  die  beiden  verschiedenen  Wirte  schon  in  der  Benennung  auseinander- 
zuhalten. Ich  bezeichne  deshalb,  ebenso  wie  dies  bereits  früher  Geassi  speziell  für  die 
Jilalariaparasiten  getan  hat,  das  Wirbeltier  als  den  Zwischenwirt,  den  blutsaugen- 
denWirbellosen  als  den  Wirt.  Grassi  hat  diese  Bezeichnungen  vorgeschlagen,  weil  wir 
bei  den  parasitischen  Würmern  diejenigen  Wirte  als  Zwischenwirte  bezeichnen,  in  welchen 
die  ungeschlechtlich  sich  vermehrenden  Parasitengenerationen  schmarotzen,  als  definitive 
Wirte  dagegen  diejenigen,  in  welchen  die  Individuen  der  geschlechtlich  sich  vermehren- 
den Generationen  zur  Reife  gelangen  und  die  Befruchtung  vor  sich  geht.  Bereits  früher 
habe  ich  betont,  daß  diesem  Vergleich  eine  gewisse  Berechtigung  nicht  abzusprechen  sei. 
Wenn  ich  aber  nunmehr  die  GRASSi'schen  Bezeichnungen  in  der  Tat  annehme,  so  be- 
stimmt mich  dabei  in  erster  Linie  doch  ein  anderer  Grund,  die  Überzeugung  nämlich, 
daß  die  Protozoen,  welche  einen  Teil  ihres  Lebens  im  Blute  der  Wirbeltiere  durchmachen, 
stammesgeschichtlich  abzuleiten  sind  von  Flagellaten,  die  im  Darm  von  Wirbellosen 
schmarotzten.  Die  Einschaltung  der  Blutbahn  von  Wirbeltieren  in  den  Lebenslauf  der 
ürhämoflagellaten  ist  offenbar  erst  sekundär  erfolgt  in  Anpassung  an  die  Ernährungsweise 
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der  (wirbellosen)  Wirte  dieser  Urhämoüagellaten.  Die  blutsaugenden  Wirbellosen  sind 
nach  dieser  Auffassung  die  ursprünglichen  Wirte  der  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen, 
die  Wirbeltiere  dagegen  die  erst  nachträglich  eingeschalteten  „Zwischen" -Wirte. 

Die  hier  angenommene  hypothetische  Stammform  der  Hämoflagellaten  und  Hämo- 
sporidien  stelle  ich  mir  folgendermaßen  vor.  Jedenfalls  war  sie  wie  die  überwiegende 
Mehrzahl  der  Plagellaten  verhältnismäßig  klein,  aber  im  Gegensatz  zu  manchen  anderen 
Flagellaten  war  von  dem  assimilierenden  Endoplasma  deutlich  eine  widerstandsfähigere, 
ektoplasmatische  Hülle  unterschieden,  von  der  auch  der  Lokomotionsapparat  gebildet 
wurde.  Von  den  beiden  funktionell  ungleichwertigen  Kernen  stand  der  eine  als  Geißel- 
kern oder  Blepharoblast  in  Verbindung  mit  dem  Lokomotionsapparat ,  während  der 
andere  als  Hauptkern  vor  allem  die  Assimilation  zu  regulieren  hatte.  Der  Hauptkern 
lag  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers,  der  Geißelkern  in  der  Nähe  des  Vprderrandes. 
Die  Geißeln  waren  allem  Anschein  nach  in  der  Zweizahl  vorhanden,  da  wir  heute  noch 
bei  Herpetomonas  und  Trypanoplasma  zwei  Geißeln  finden,  aber  beide  Geißeln  waren 
noch  gleichwertig  und  entsprangen  als  freie  Peitschengeißeln  dicht  nebeneinander  am 
Vorderende  des  Flagellaten,  etwa  ähnlich  wie  bei  Herpetomonas.  Als  charakteristisch 
für  diese  Stammform  ist  ferner  die  ßückbildungsfähigkeit  des  Geißelapparates  anzusehen, 
die  es  den  freibeweglichen  Monadenformen  ermöglichte,  sich  unter  Fixierung  an  dem 
Darmepithel  ihrer  Wirte  in  gregarinenähnliche  Ruheformen  umzuwandeln.  Bei  der  Ent- 
stehung der  Hämoflagellaten  aus  dieser  hypothetischen  Stammform  trat  dann  als  unge- 
mein charakteristisches  Gebilde  die  undulierende  Membran  auf,  indem  eine  Geißel  mit 
der  Überfläche  des  Parasiten  noch  durch  eine  zarte  Ektoplasmalamelle  eine  Strecke  weit 
in  Verbindung  blieb  und  dadurch  ähnlich  wie  durch  die  Membran,  welche  die  beiden 
Geißeln  von  Herpetomonas  miteinander  verbindet,  eine  größere  Kraftwirkung  erreicht 
wurde.  Die  Bildung  einer  solchen  undulierenden  Membran  wäre  theoretisch  auf  zwei 
verschiedene  Weisen  denkbar.  Es  könnte  eine  Geißel,  ohne  ihre  Ursprungsstelle  am 
Vorderende  des  Körpers  zu  verändern,  gewissermaßen  eine  Strecke  weit  mit  dem  Ekto- 
plasma  verwachsen,  indem  sie  sich  nach  hinten  umbiegt.  Auf  diese  Weise  scheint  die 
undulierende  Membran  von  Trypanoplasma  entstanden  zu  sein  und  Trypanophis  scheint 
darauf  hinzuweisen,  daß  aus  Trypunoplasma-ihnWoheji  Formen  durch  Schwund  der  freien 
Peitschengeißel  eingeißelige,  Trypanosomen-ähnliche  Formen  entstehen  können,  bei  denen 
das  nunmehrige  Geißelende  dem  ursprünglichen  Hinterende  des  Flagellaten  entspricht. 
Als  solche  Formen  fasse  ich  Haematomonas  (Trypanosomen  von  Fischen)  auf.  Manches 
spricht  aber  dafür,  daß  dieser  Weg,  wenn  überhaupt,  so  doch  nicht  bei  allen  Hämoflagellaten 
eingeschlagen  wurde,  daß  vielmehr  bei  einem  Teile  von  diesen  das  Geißelende  noch  immer  wie 
bei  den  übrigen  Flagellaten  dem  ursprünglichen  Vorderende  entspricht.  Alsdann  können  wir 
uns  die  Entstehung  der  undulierenden  Membran,  wie  mir  scheint,  nur  so  vorstellen,  daß  sich 
an  der  Geißel  ein  feiner  Ektoplasmasaum  etwas  nach  vorn  schob,  während  gleichzeitig  die 
Ursprungsstelle  der  Geißel  am  Geißelkern  eine  Verlagerung  nach  hinten  erfuhr.  Daß 
eine  solche  Verlagerung  des  Blepharoblasten  in  gewissen  Fällen  jedenfalls  stattgefunden 
hat,  lehren  die  Fälle,  wo  der  Blepharoblast  statt  in  der  Nähe  des  einen  Endes,  mehr  in 
der  Mitte  des  Körpers  liegt  und  auch  speziell  bei  Trypanosoma  leioisi  scheint  mir 
manches  dafür  zu  sprechen,  daß  in  der  Tat  eine  solche  Verlagerung  des  Blepharoblasten 
nach  dem  Hinterende  stattgefunden  hat.  (Vgl.  auch  Crithidia  auf  S.  81.)  Trypanoso- 
miden  mit  vorderer  Geißel  sind  offenbar  Trypanozoon  mihi  (Trypanosomen  von  Säuge- 
tieren) und  Haemoproteus. 

Aus  diesen  Ausführungen  geht  hervor,  daß  ich  ähnlich  wie  Schaudinn  glaube,  daß 
die  Hämoflagellaten  in  zwei  getrennte  Entwicklungsreihen  zerfallen,  und  daß 
nur  in  der  einen  von  diesen  das  Geißelende  noch  das  ursprüngliche  Vorderende,  in  der 
anderen  dagegen  das  ursprüngliche  Hinterende  bildet.  Beide  Reihen  hängen  nur  an 
ihrer  Wurzel  zusammen  in  einer  hypothetischen  Stammform,  die  noch  keine  undulierende 
Membran  besaß.  In  beiden  Reihen  sind  aber  durch  konvergente  Entwicklung  Formen 
entstanden,  die  sich  äußerlich  so  ähnlich  sehen,  daß  sie  bisher  als  Trypanosomen  zu- 
sammengefaßt wurden  {Haematomonas  aus  Fischen  und  Trypanozoon  aus  Säugetieren). 
Jede  dieser  beiden  Reihen  wird  offenbar  von  einer  Reihe  verschiedener  Gattungen  ge- 
bildet, die  sich  aber  erst  zum  kleinsten  Teile  charakterisieren  lassen,  da  die  Entwicklungs- 
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geschichte  der  meisten  Blutprotozoen  noch  viel  zu  wenig  bekannt  ist.  Speziell  kann  auch 
erst  die  Zukunft  durch  Aufdeckung  des  Entwicklungsganges  des  gewöhnlichen  Frosch- 
trypanosoms  lehren,  welche  Stellung  in  dem  hier  angedeuteten  künftigen  Systeme  der 
Blutprotozoen  die  Gattung  Trypanosoma  einzunehmen  haben  wird.  Wo  im  folgenden 
von  „Trypanosomen"  die  Rede  ist,  wird  diese  Bezeichnung  nicht  in  systematischem,  son- 
dern lediglich  in  morphologischem  Sinne  gebraucht  für  Entwicklungsstadien  verschieden- 
artiger im  Blute  schmarotzender  Protozoen,  welche  infolge  des  Besitzes  von  Merkmalen, 
die  man  bisher  als  Kennzeichen  der  Gattung  Trypanosoma  ansah,  eine  mehr  oder  weniger 
weitgehende  äußerliche  Ähnlichkeit  miteinander  .haben. 


Literatur. 

Vorbemerkung.  Bei  dem  ungeheueren  Umfang,  welchen  die  Literatur  über 
die  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen  gewonnen  hat,  kann  hier  wie  in  den  später  den 
einzelnen  Kapiteln  beigefügten  Literaturverzeichnissen  nur  eine  kleine  Auswahl  von 
neueren  Arbeiten  angeführt  werden.  Für  die  ältere  Hämosporidienliteratur  muß  vor 
allem  auf  die  nachstehend  angeführte  Bibliographie  von  Hagbnmüller  verwiesen  werden, 
während  die  Hämoflagellatenliteratur  in  mustergültiger  Weise  von  Hassall  (in  dem  Werke 
von  Salmon  und  Stiles)  sowie  von  Musgrave  und  Clegg  zusammengestellt  worden  ist. 
Hinsichtlich  der  neueren  Literatur  muß  ich  dagegen  auf  meine  Bearbeitung  der  Protozoen 
in  Baxjmgarten's  „Jahresbericht  über  die  Fortschritte  in  der  Lehre  von  den  pathogenen 
Mikrooganismen"  (Leipzig,  S,.  Hirzel)  verweisen,  in  welchen  ich  möglichste  Vollständigkeit 
anstrebe  und  auch  die  in  den  Jahrgängen  1899  und  1900  noch  nicht  berücksichtigt  ge- 
wesene Literatur  nachgetragen  habe.  (Vgl.  Jahrg.  XVII,  1901,  p.  519 — 732  mit  663 
Titeln;  Jahrg.  XVIII,  1902,  p.  642—883  mit  753  Titeln;  Jahrg.  XIX,  1903,  p.  620—778 
mit  625  Titeln;  Jahrg.  XX,  1904,  noch  im  Druck.)  Schließlich  sei  auch  hier  nochmals 
auf  den  schon  von  Looss  im  I.  Bande  dieses  Handbuchs  (S.  86  Anm.)  erwähnten  „Index 
Catalogue  of  Medical  and  Veterinary  Zoology"  hingewiesen. 

1.  Allgemeine  Werke  über  Hämoflagellat en. 

1904  Lavekan,  A.  et  Mesnil,  F.,   Trypanosomes   et  Trypanosomiases.     8^*.     XI   et  417  p. 

avec  61  figs.  et  1  pI.     Paris,  Masson  &  Cie.     [Grundlegende  Zusammenfassung  alles 

derzeit  Bekannten  mit  Literaturnachweisen.] 
1903  Mtjsgrave,  W.  E.  and  Clegg,  M.  T.,  Trypanosoma  and  Trypanosomiasis,  with  Special 

Reference  to  Surra  in  the  Philippine  Islands.     8°.     248  p.  with  155  figs.     Manila. 

(Departm.  of  the  Interior,  Bureau  of  Government  Laboratories,  Publication  Nr.  5.)  ■ 

[Mit   sehr   ausführlichem,   sogar  Referate   berücksichtigendem  Literaturverzeichnis 

bis  zum  1.  Juni  1903  einschließlich.] 
1902  Salmon,  D.  E.  and  Stiles,  Ch.  W.,   Emergency   Report  on   Surra.     With  a  Biblio- 

graphy    of  Surra    and    allied    trypanosomatic  diseases    by    Albert  Hassall.     8^. 

152  p.  with  112  figs.     Washington,     (ü.  S.  Department  of  Agriculture,  Bureau  of 

Animal  Industry,   Bulletin   Nr.  42.)     [Mit   treffhchem,   bis  März  1902  reichendem 

Literaturverzeichnis.] 

2.  Allgemeine  Werke   über  Hämosporidien. 

1899  Hagenmüller,  P.  ,  Bibliotheca  Sporozoologica.  (Ann.  Mus.  Hist.  Nat.  Marseille, 
2.  ser.  T.  I.  supplem. ;  auch  apart :  Marseille,  MouUot  fils  aine.  4  °.  233  p.)  [Voll- 
ständige Bibliographie  der  vor  dem  1.  Januar  1899  erschienenen  Sporozoenliteratur.] 

-1894  JjABBt,  Alph.,  Recherches  zoologiques  et  biologiques  sur  les  parasites  endoglobulaires 
du  sang  des  vertebres.  (Arch.  de  Zool.  exper.  3.  ser.  T.  II.  j).  55 — 258,  av. 
pl.  1—10.) 

1899  Derselbe,  Sporozoa.  (Das  Tierreich.  Lief.  5.)  8".  XX  u.  180  p.,  196  Fig.  Berlin, 
Friedländer  &  Sohn. 

1901  Laveran,  A.,  Essai  de  Classification  des  Hematozoaires  endoglobulaires.  (C.  R.  Soc. 
Biol.    Paris.     T.  53.     Nr.  27.    p.  798—801.) 
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1900  Luhe,  M..  Ergebnisse  der  neueren  Sporozoenforschung.  Zusammenfassende  Dar- 
stellung mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Malariaparasiten  und  ihrer  nächsten 
Verwandten.     8°.    IV  u.  100  S.,  35  Fig.     Jena,  G-.  Fischer. 

1903  MiNCHiN,  E.  A.,  The  Sporozoa.  (Lakkestbr,  E.  R.,  Treatise  on  Zoology.  Part.  I. 
Fase.  2.     p.  150— 360  with  127  figs.) 

1898  ZiBMANN,  H.,  über  Malaria-  und  andere  Blutparasiten.  8  °.  VIII  u.  178  S.  5  Taf. 
10  Tabellen.     Jena,  ür.  Fischer. 


Herpetoinonas^)  und  CritJiidia. 

Im  Darmkanale  verschiedener  Zweiflügler  schmarotzen  Flagellaten,  welche  mit  den 
im  Blute  der  "Wirbeltiere  lebenden  Trypanosomiden  sehr  nahe  verwandt  sind  und  deshalb 
hier  kurz  besprochen  werden  müssen.  Unsere  derzeitige  Kenntnis  derselben  verdanken 
wir  vor  allem  L:fiGER,  der  eine  Reihe  verschiedener  derartiger  Darmflagellaten  untersucht 
hat,  und  Prowazek,  der  bei  Beschränkung  seiner  Untersuchungen  auf  die  am  längsten 
bekannte  Art,  Serpetomonas  muscae-domesticae  (Stein),  noch  tiefer  in  deren  Bau  und 
Entwicklungsweise  eingedrungen  ist. 

Die  im  Darmkaoal  der  Stubenfliege 
(nach  Pkowazek  bei  höchstens  8  °/o  der 
untersuchten  FHegen)  schmarotzende  Her- 
petomonas  muscae-domesticae  (Stein)  ist 
30 — 50  fi  lang  und  von  länglich  -  lanzett- 
licher G-estalt  (vgl.  Fig.  1).  Bei  Färbung  nach 
RoMANOWSKY  nimmt  nur  das  deutlich 
schaumig  gebaute  Endoplasma  die  blaue 
Farbe  an,  während  sich  das  Ektoplasma 
rot  färbt.  Besonders  deutlich  tritt  dies 
hervor,  wenn  man  durch  starken  Druck  auf 
das  lebende  Tier  das  (in  der  FlageUaten- 
literatur  meist  Periblast  genannte)  Ekto- 
plasma zum  Platzen  bringt,  so  daß  das 
dünnflüssigere  Endoplasma  aus  der  zarten 
ektoplasmatischen  Hülle  heraustritt. 

Der  Hauptkern  des  Flagellaten  liegt 
ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers.  Das 
Chromatin  ist  in  ihm  in  feinen  Körnchen 
auf  ein  alveoläres  achromatisches  Gerüst  ver- 
teilt. Ein  durch  etwas  beträchtlichere  Größe 
auffallender  Chromatinkörper  im  Innern 
des  Kernes  (Innenkörper  oder  Karyosom) 
ist  sehr  häufig,  aber  nicht  in  allen  Fällen 
nachweisbar.  Außer  diesem  Hauptkern 
findet  sich  noch  ein  zweiter,  in  der  Höhe  des 
Geißelursprungs  am  Vorderende  gelegener 
Kern,  der  sog.   Blepharoblast,  welcher  in 


Werpetomonas  muscae-domesticae. 
a   Ausgebildetes  Exemplar,      b   Teilungs- 
stadium,      c   Vorderende    eines   jüngeren 
Teilungsstadiums  (Teilung   des   Blepharo- 
blasten).     (Aus  Prow^azek.) 


^)  Poche  zieht  neuerdings  diesen  Namen  ein  als  synonym  zu  dem  älteren  Rhaphi- 
monas  Kent  (=  Leptomonas  Kent  ;  typische  Art :  RhapJiimonas  bütschlU  aus  dem  Darm- 
kanal eines  Nematoden).  Ich  halte  dies  nicht  für  berechtigt,  da  es  keineswegs  sicher  er- 
wiesen ist,  daß  dieser  Nematodenparasit  wirklich  derselben  Gattung  angehört,  wie  die 
unter  dem  Namen  Herpetomonas  allgemein  bekannten  Darmparasilen  gewisser  Dipteren. 
Für  diese  durch  Prowazek's  schöne  Untersuchungen  gut  bekannt  gewordene  Gattung  .ist 
deshalb  der  bisher  allgemein  üblich  gewesene  Name  beizubehalten  und  Rhaphimonas  bleibt 
daneben  ein  besonderes  G-enus  inquirendum. 


Dr.  Max  Luhe. 


der  Regel  oval  gestaltet  und  äußerst  dicht,  daher  sehr  dunkel  färbbar  ist.  Nur 
unter  besonderen  Umständen,  vor  allem  an  geeignet  gequetschten  Tieren  kann  man 
sich  davon  überzeugen,  daß  auch  der'  Blepharoblast  ähnlieh  dem  Hauptkern  eine 
feinere  Kernstruktur  besitzt,  indem  ein  zentraler  Innenkörper  und  ein  peripherer 
chromatischer  Belag  sich  unterscheiden  lassen. 

YoQ  diesem  Blepharoblasten  aus  ziehen  nebeneinander  zwei  strangförmige  Ge- 
bilde, die  sog.  Rhizoblasten,  zu  einem  nur  miit  sehr  starken  Yergrößerungen  wahr- 
nehmbaren Diplosom,  welches  in  Gestalt  zweier  dicht  benachbarter  Basalkörnchen 
am  Yorderende  des  Flagellaten  liegt  und  von  welchem  die  beiden  Geißeln  ent- 
springen, welche  beide  gleich  lang  und  miteinander  durch  eine  schmale,  zarte 
Membran  verbunden  sind,  so  daß  man  bei  flüchtiger  Betrachtung  nur  eine  einzige 
freie  Geißel  vor  sich  zu  haben  glaubt.  Mit  Rücksicht  auf  ihre  Yerbindung  mit  dem 
Blepharoblasten  können  wir  den  letzteren  auch  als  Geißelkern  dem  Hauptkern 
gegenüberstellen.  Yon  ihm  aus  nach  hinten  zu  verläuft  in  einer  flachen  Spirale 
ein  feiner  Doppelfaden,  welcher  mit  den  beiden  Rhizoblasten  in  Zusammenhang  zu 
stehen  scheint  und  im  Hinterende  des  Körpers  in  einem  undeutlichen  Diplosom  endet. 

ScHAUDiNN  hat  versucht,  diesen  Doppelfaden  als  eine  in  ihrer  Mitte  eingeknickte 
und  alsdann  zusammengeklappte  und  stark  gedehnte  Zentralspindel  aufzufassen  und  auf 
diesem  "Wege  der  undulierenden  Membran  der  Trypanosomen  zu  homologisieren.  Schon 
das  Diplosom  am  hinteren  Ende  des  Doppelfadens,  der  Stelle  wo  die  Knickung  erfolgt 
sein  soll,  spricht  nicht  gerade  zugunsten  dieser  Auffassung,  ganz  abgesehen  davon,  daß 
mir  auch  das  phylogenetische  Zustandekommen  einer  solchen  Knickung  nicht  recht  ver- 
ständlich ist.  Inzwischen  sind  dann  in  der  Tat  ganz  ähnliche,  vom  Blepharoblast  zum 
Hinterende  ziehende  Fibrillen  auch  bereits  bei  mehreren  flagellaten  Blutparasiten  gefunden 
worden,  beim  eingeißeligcn  Rattentrypanosom  nicht  minder  wie  bei  dem  zweigeißeligen 
Trypanoplasma  der  Fische.  Damit  dürfte  der  Beweis  geliefert  sein,  daß  auch  der  axiale 
Doppelfaden    von  Herpetomonas   mit    einer   undulierenden  Membran    nichts    zu    tun  hat. 

Vgl.  im  übrigen  bez.  der  genannten  Auf- 
fassung Schaudinn's  unter  Haemoproteus. 
Der  Doppelfaden  von  Herpetomonas  scheint 
als  eine  Art  von  Innenskelett  zu  funktionieren, 
da  der  Körper  dieser  Flagellaten  verhältnis- 
mäßig starr  ist,  so  daß  ihre  Bewegung  von 
Prowazek  mit  einer  Nähnadel  verglichen  wird, 
in  die  ein  peitschenförmig  schwingender  Dop- 
pelfaden (das  Geißelpaar)  eingefädelt  ist. 

Erwähnenswert  ist  noch,  daß  die 
Flagellaten  häufig  zu  dichten  Rosetten 
agglomerieren,  und  zwar  erfolgt  diese 
Agglomeration  mit  den  geißeltragenden 
Yorderenden.  Ferner  ist  auch  der  ausge- 
sprochene Rheotropismus  von  Interesse, 
der  sie  veranlaßt,  nicht  übermäßig  starken 
Strömungen  entgegenzuschwimmen,  denn 
Herpetoinonas  teilt  diesen  Rheotropismus 
mit  den  Trypanosomen  und  den  Sporo- 
zoiten  der  Malariaparasiten,  welche  an  der 
Bißstelle  des  sie  übertragenden  Insektes 
dem  Blutstrom  entgegenwandern  müssen. 
Die  Yermehrung  der  Flagellaten  erfolgt  durch  Längsteilung.  Die  Teilung 
des  Hauptkernes  erfolgt  hierbei  auf  dem  Wege  einer  primitiven  Mitose,  indem  sich 
dag  Chromatin  in  8  Chromosomen  ansammelt,  die  sich  zu  einer  Äquatorialplatte  an- 


Fig.  2, 


L'^-. 


Kernteilung   im  Schizouten   von  Eimeria 
schubergi  Schaud.     Vergr.  ca.  2250  : 1. 

(Nach   SCHAUDINN.) 
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ordnen  und  dann  von  dem  hanteiförmig  werdenden  Innenkörper  auseinandergestemmt 
werden. 

Es  ist  das  eine  ähnliche  Form  der  Kernteilung,  wie  sie  zuerst  bei  Coccidien  be- 
obachtet wurde  und  dort  in  der  Tat  auch  wegen  der  etwas  erheblicheren  Größenverhält- 
nisse leichter  festzustellen  ist.  Auch  dort  teilt  sich  der  Innenkörper  (Karyosom)  zuerst 
und  zerstemmt  hierbei  den  Kern,  worauf  sich  um  die  beiden  Tochterkaryosome  wieder 
die  Tochterkerne  rekonstruieren  (vgl.  Fig.  2).  Eine  ähnliche  Kernteilung  werden  wir  auch 
bei  den  meisten  ßlutprotozoen  wiederfinden. 

Die  unabhängig  vom  Hauptkern  erfolgende  Teilung  des  Blepharoblasten  scheint 
in  ähnlicher  Weise  zu  erfolgen.  Jedes  der  aus  der  Teilung  hervorgegangenen  Indi- 
viduen übernimmt  eine  der  beiden  Geißeln  des  Muttertieres  mit  dem  zugehörigen 
Basalkorn  und  Blepharoblasten.  Zunächst  läßt  dann  dieses  Basalkorn  durch,  eine 
sich  alsbald  anschließende  Teihmg  wieder  ein  Diplosom  aus  sich  hervorgehen  und 
aus  dem  hierbei  neugebildeten  Basalkorn  heraus  entsteht  dann  die  neue  zweite 
Greißel  als  ein  zunächst  noch  zartes  und  kurzes,  zentripetal  wachsendes  Fädchen 
sowie  später  auch  ein  neuer  zweiter,  zentrifugal  sich  nach  dem  Blepharoblasten  zu 
erstreckender  Rhizoblast.  Haben  lebhafte,  rasch  aufeinander  folgende  Teilungen  ein 
allmähliches  Sinken  der  Körpergröße  zur  Folge  gehabt,  so  werden  die  alten  Geißeln 
resorbiert  und  durch  neue  ersetzt,  die  dann  auch  in  der  eben  geschilderten  Weise 
von  dem  Basalkorn  aus  entstehen. 

Außer  diesen  freibeweglichen  „Monadenformen"  finden  sich  auch  gregarinen- 
ähnliche  Ruheformen  und  zwar  namentlich  bei  Fliegen,  die  gehungert  haben. 
Bei  ihnen  ist  der  Geißelapparat  rückgebildet  und  in  den  Körper  zurückgezogen,  zu 
einem  mehr  oder  weniger  stilettförmigen  Gebilde  umgestaltet.  Diese  von  Leger 
entdeckten  und  bei  verschiedenen  Herpetomo7iasaxten.  gefundenen  Ruheformen  sind 
nur  schwach  „wurmartig"  beweglich  und  meist  mit  ihrem  Vorderende  an  dem  Darm- 
epithel ihres  Wirtes  fixiert.  Vermehrung  durch  Zweiteilung  kann  während  dieses 
Ruhestadiums  ebensogut  erfolgen,  wie  während  des  frei- 
beweglichen Stadiums  (vgl.  Fig.  4  d  und  e).  ^is-  3. 

Können  die  gregarinenähnlichen  Ruheformen  sich 
einerseits  wieder  in  die  freibeweglichen  Monadenformen 
umwandeln,   so    können    sie   sich    andererseits  auch  bei  ■?      fe, 

weiterer  Verschlechterung  ihrer  Lebensbedingungen  encys-  s  <^-  ^ 


tieren.     Sie  scheiden  dann  eine  dicke  gallertige  Hülle  ab,  i\  ^^  ^ 

die  sich  nach  Romanowsky  rot  färbt  und  aus  einer  dop-  "^Sli^P 

pelten  Reihe  von  später  verschleimenden  Körnchen  besteht. 


„.  ,  .      1  n  1  1  •  TT  -1  Herpetemonas  muscae 

Die  so  entstandenen  bchleimcysten  werden  dann  mit  dem      domesticae.    Schleimcyste. 

Kote   der  Fliegen    entleert  und    dienen    der  Weiterver-  (Aus  Prowazek.) 

breitung  der  Infektion  (vgl.  Fig.  3). 

Kopulation  scheint  nur  selten  zu  erfolgen.  Sie  hat  insofern  einen  ur- 
sprünglichen Charakter,  als  die  Unterschiede  zwischen  den  beiden  Gameten  noch 
gering  sind.  Der  eine  derselben  ist  jedoch  etwas  größer  und  dunkler  färbbar  als 
der  andere  und  kann  also  als  Makrogamet  oder  Weibchen  unterschieden  werden. 
Vor  der  Kopulation  wird  in  beiden  Individuen  der  Geißelapparat  völlig  rückgebildet 
und  Hauptkern  sowohl  wie  Blepharoblast  machen  Reduktionsteilungen  durch,  die 
lebhaft  an  die  entsprechenden  Vorgänge  bei  Trypanosomen  und  anderen  Blut- 
parasiten erinnern,  auf  die  aber  hier  im  einzelnen  nicht  eingegangen  werden  kann. 
Theoretisch  wichtig  ist  hierbei  vor  allem  die  Reduktion  des  Blepharoblasten,  als 
einer  der  Gründe,  die  uns  nötigen,  dieses  Gebilde,  welches  ja  speziell  bei  den 
Trypanosomen  verschiedenartige  Deutungen  erfahren  hat,  mit  einem  vollwertigen 
Kerne  zu  vergleichen. 
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Die  Kopulation  erfolgt  derart,  daß  die  beiden  Gameten  sich  längsseits  anein- 
anderlegen  und  dann  miteinander  verschmelzen,  worauf  auch  die  beiden  Hauptkerne 
und  Blepharoblasten  zu  je  einem  einzigen  Gebilde  sich  vereinigen.  An  die  Be- 
fruchtung schließt  sich  alsdann  eine  Encystierung  an  und  die  so  entstandenen  Dauer- 
cysten  dürften  ähnlich  den  bereits  erwähnten  Schleimcysten  die  Weiterverbreitung 
der  Infektion  vermitteln. 

Diese  "Weiterverbreitung  kann  aber  auch  noch  auf  eine  dritte  Art  erfolgen, 
nämlich  durch  Infektion  der  Eier,  indem  die  gregarinenähnlichen  Formen  der 
Parasiten  die  Darmwand  durchsetzen  und  in  die  Leibeshöhle  und  die  Ovarien  ein- 
wandern. Prowazek  fand  dies  allerdings  nur  bei  5%  der  infizierten  Fliegen  und 
auch  bei  diesen'  waren  nicht  alle  Larven  derselben  Mutter  infiziert.  (Diese  Angaben 
beziehen  sich  übrigens  nicht  auf  die  Stubenfliege,  sondern  auf  die  eine  sehr  ähn- 
liche Heiyeto^noiiasart  beherbergende  Fleischfliege,  vgl.  unten  Nr.  1.)  Die  Entwicklung 
der  Parasiten  in  den  Fliegeneiern  ist  sehr  kompliziert.  Um  so  mehr  glaube  ich 
darauf  verzichten  zu  dürfen,  sie  hier  im  einzelnen  zu  besprechen.  Ich  beschränke 
mich  vielmehr  auf  den  Hinweis,  daß  es  dabei  zu  Yorgängen  kommt,  die  als  eine 
Art  Selbstbefruchtung  der  Kerne  bzw.  Blepharoblasten  aufgefaßt  werden  können, 
und  daß  je  nach  der  Art,  in  der  diese  Selbstbefruchtung  erfolgt,  sich  drei  ver- 
schiedene Hauptformen  unterscheiden  lassen,  die  Prowazek  nach  Analogie  mit 
Hcmnoproteus  als  männlich,  weiblich  und  indifferent  unterscheidet,  die  aber  durch 
mannigfaltige  Übergänge  verbunden  sind.  In  jedem  Falle  kommt  es  schließlich  zu 
einer  lebhaften  Vermehrung  der  Kerne  bei  zunächst  noch  ungeteilt  bleibendem  Proto- 
plasma und  zwar  beider  Kerne  bei  den  „indifferenten",  vorwiegend  des  Hauptkernes 
bei  den  „weiblichen"  und  nur  des  Geißelkernes  oder  Blepharoblasten  bei  den  eines 
Hauptkernes  entbehrenden  und  deshalb  anscheinend  stets  früher  oder  später  der 
Degeneration  verfallenden  „männlichen"  Formen. 

Außer  Serpetomonas  muscae-domesticae  werden  vorläufig  zu  derselben  Gattung 
noch  gerechnet: 

1.  Herpetomonas  sarcophagae  Prowazek,  schmarotzt  im  Darm  der  Fleischfliege, 
Sarcophaga  haemorrhoidalis  (Fall.),  und  ist  dem  vorstehend  besprochenen  Parasiten  der 
Stubenfliege  sehr  ähnlich,  aber  etwas  gedrungener. 

2.  Herpetomonas  lesnei  Li&gee,  gleichfalls  bei  einer  Fliege  schmarotzend  und  zwar 
bei  Dasyphora  pratorum  Meig.,  aber  nicht  im  Darm,  sondern  in  den  MALPiGHi'schen 
Gefäßen. 

3.  Herpetomonas  graciUs  htGEn,  in  den  MALPiGHi'schen  Gefäßen  einer  Zuckmücke, 
Tanypus  spec,  bisher  nur  bei  der  Larve  gefunden. 

4.  Herpetomonas  campanulata  Ljöger  im  Darm  einer  Zuckmücke,  und  zwar  der 
gewöhnlichen  Federmücke,  Chironomus  plumosus  (L.),  ebenfalls  bisher  nur  bei  der  Larve 
gefunden  und  nur  in  unmittelbarer  Nachbarschaft  der  Einmündung  der  MALPiGHi'schen 
Gefäße  in  den  Darm. 

5.  Herpetomonas  minuta  Lag.,  im  Darm  einer  Viehbremse,  Tabanus  tergesii- 
nus  Egg. 

6.  Herpetomonas  subulata  L:feG. ,  ebenfalls  im  Darm  einer  Bremse,  Tabanus  glau- 
copis  Meig. 

7.  Herpetomonas  jaculum  L:feG.  im  Darm  der  Wasserwanze,  Nepa  cinerea  L. 

Genauere  Untersuchungen  über  den  Bau  des  Geißelapparates  und  über  die  Ent- 
wicklungsweise werden  aber  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  lehren,  daß  diese  Arten  nicht 
alle  zusammengehören.  Bereits  heute  können  wir  meiner  Ansicht  nach  sagen,  daß  die 
unter  Nr.  5  und  6  angeführten  Arten  nicht  in  der  Gattung  Herpetomonas  bleiben  können. 
Abgesehen  davon,  daß  sie  in  blutsaugenden  Fliegen  schmarotzen,  also  schon  allein  des- 
wegen zu  den  Blutflagellaten  nähere  Beziehungen  aufweisen  könnten,  ist  ihr  Geißelapparat 
anders  gebaut  wie  bei  Herpetomonas  muscae-domesticae.  Es  ist  nämlich  keine  Doppel- 
geißel vorhanden,  sondern  nur  eine  einfache  Geißel   und  an  dieser  Geißel  zieht  sich  noch 
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eine  Strecke  weit  ein  feiner,  ektoplasmatischer  Saum  entlang.  Auch  liegt  der  Geißelkern 
nicht  mehr  ganz  am  Vorderende  des  Körpers,  sondern  er  hat  sich  vielmehr  dem  Haupt- 
kerne etwas  genähert  (vgl.  Fig.  4).  Diese  Verhältnisse  sind  von  besonderem  Interesse, 
denn  siezeigen  uns  die  Bildung  einer  zunächst  noch  schwach  entwickelten  undulieren- 
den  Membran  mit  nach  vorne  gerichteter  Geißel.  Noch  im  Darm  einer 
dritten  Bremse,  Haematopota  italica  Meig.,  hat  Liöger  eine  ähnliche  Flagellatenform  ge- 
funden. Eine  weitere  ähnliche  Art  aus  dem  Darm  von  Anopheles  maculipennis  hat  eine 
etwas  gedrungenere  Gestalt  und  deswegen  hat  L^ger  für  sie  eine  besondere  Gattung  ge- 
bildet, indem  er  sie  CritJiidia  fasciculata  nennt.  Diese  relativ  geringe  Abweichung  der 
Körperform  ist  aber  kein  zureichendes  Gattungsmerkmal.  Hat  doch  auch  Herp.  sarco- 
phagae  gedrungenere  Form  wie  Herp.  muscae-domesticae.  Ich  möchte  deshalb  bei  dem 
jetzigen  Stande  unserer  Kenntnisse   die   vorstehend  geschilderte   Ausbildung   des   Geißel- 

Fig.  4. 


Crithidia  subulata  {Ltd.)  aus  dem  Darm  von  Tabanus  glaucopis  Meig.     Verg.  1800:1. 

(Nach  Lager) 
a,  b  Freibewegliche  Monadenform,     c  Dieselbe  in  Teilung,     d  Gregarinenähnliche  Ruhe- 
formen,    e  Dieselben  in  großer  Zahl  an  einer  Darmepithelzelle  fixiert. 

apparates  als  das  wichtigste  Gattungsmerkmal  von  CritJiidia  ansehen  und  daraufhin  auch  die 
angeführten  Parasiten  der  Bremsen  dieser  Gattung  einreihen  (was  übrigens  Liöger  für  einen 
derselben,  CritJiidia  minuta,  ursprünglich  selbst  getan  hat).  Keineswegs  unwahrscheinlich 
ist  es,  daß  diese  Crithidien  nicht  ihre  ganze  Entwicklung  im  Darme  ihrer  sich  von  Blut 
ernährenden  Wirte,  sondern  einen  Teil  derselben  in  derBlutbahuvon  Wirbeltieren 
durchmachen.  Mit  Rücksicht  auf  die  Art  der  Ernährung  der  Tabaniden  und  Anophelen 
wären  dann  diese  noch  unbekannten  Zwischenwirte  jedenfalls  unter  den  Säugetieren 
zu  suchen. 
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Tri/panoplasma. 

Während  die  überwiegende  Mehrzahl  der  flagellaten  Blutparasiten  nur  eine  einzige 
Greißel  besitzt,  kommen  bei  Fischen  in  anscheinend  recht  weiter  Verbreitung  zweigeißlige 
Formen  vor,  für  die  wegen  dieses  charakteristischen  Unterschiedes  gegenüber  den  Trypa- 
nosomen die  besondere  Gattung  Trypanoplasma  gebildet  worden  ist.  Man  hat  drei  ver- 
schiedene Arten  derselben  unterschieden:  1.  Trypanoplasma  borreli  Lav.  u.  Mesn.  aus 
Scardinius  erythrophthalmus,  2.  Trypanoplasma  cyprini  M.  Plehn  aus  Cyprinus  carpio 
und  3.  Trypanoplasma  variiim  LifeG.  aus  Cobitis  barbatula.  Die  Selbständigkeit  dieser 
Arten  erscheint  indessen  noch  zweifelhaft  und  Keysselitz,  dem  wir  bisher  die  genauesten 
Angaben  über  diese  Flagellaten  verdanken,  der  sie  auch  noch  bei  einer  Reihe  anderer 
mitteleuropäischer  Süßwasserfische  fand,  vermutet,  daß  diese  Trypanoplasmen  alle  zu 
einer  einzigen  Art  gehören,  die  dann  den  Namen  Trypanoplasma  borreli  zu  behalten  hätte. 

Besondere  Bedeutung  für  die  Lehre  von  den  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen 
überhaupt  haben  diese  Trypanoplasmen  erlangt,  seit  Schatjdinn  und  Prowazek  den  Ver- 
such gemacht  haben,  die  Trypanosomen  von  Trypüno^tlasma-ahulichen  Formen  abzu- 
leiten, so  daß  diese  letzteren  hiernach  die  primitivsten  aller  Blutparasiten  darstellen 
würden.  Eine  etwas  nähere  Besprechung  verdient  Trypanoplasma  borreli  aber  auch 
deswegen,  weil  wir  dank  den  Untersuchungen  von  Keysselitz  seinen  Entwicklungskreis 
kennen  gelernt  haben.  Diese  Untersuchungen  beziehen  sich  speziell  auf  die  Parasiten  von 
Cyprinus  carpio,  Tinea  tinca  und  Abramis  brama,  welche  durch  einen  Egel  (Piscicola 
geometra)  übertragen  werden. 

Die  Trypanoplasmen  haben  eine  Länge  von  12 — 40  ,".  Ihre  oberflächliche 
PlasmaschicM,  das  Ektoplasma  oder  der  ,,Periblast",  färbt  sich  wie  bei  Ehaphimonas 
bei  RoMANOWSKY-Färbung  i"ot  im  Gregensatz  zu  dem  blauen  Innenplasma  und  läßt 
sich  auf  Mazerationspräparaten  als  feines  Häutchen  abheben.  Im  Innern  finden  sich 
zwei  Kerne  von  verschiedenem  Bau  und  verschiedener  Bedeutung,  Hauptkern  und 
Greißelkern.  Der  Hauptkern,  welcher  bei  dem  Stoffwechsel  eine  Rolle  spielen 
dürfte,  kann  seinen  Platz  nicht  unerheblich  wechseln  i)  und  zeigt  auch  wechselnde 
Form  und  wechselnden  Bau.  Ohne  auf  die  Details  der  komplizierten  Veränderungen 
einzugehen,  sei  nur  angeführt,  daß  an  seinem  Aufbau  sich  acht  Chromosomen  be- 
teiligen (wir  werden  diese  selbe  Zahl  bei  den  Trypanosomen  wiederfinden)  und  daß 
er  einen  Innenkörper  besitzt,  welcher  bei  der  Teilung  als  Zentralspindel  wirkend 
den  Kern  zerstemmt,  also  ähnlich  dem  Karyosom  der  Coccidien  wirkt  (Fig.  2).  Der 
andere  Kern  (Blepharoblast)  steht  mit  dem  Geißelapparat  in  Beziehung.  Er  ist  ein 
längliches  stabförmiges  Grebilde,  gleichfalls  mit  einem  Innenkörper  und  acht  läng- 
lichen Chromatinbrocken  (Chromosomen?).  Dicht  vor  ihm  liegen  nahe  beieinander 
zwei  Basalkörner,  von  deren  eiaem  die  freie  vordere  Peitschengeißel  entspringt, 
während  von  dem  anderen  Basalkorn  eine  zweite  (reiße!  ihren  Ursprung  nimmt, 
die  zunächst  als  verdickter  Saum  einer  undulierenden  Membran  sich  längs  des 
ZeUeibes  hinzieht,  um  dann  am  Hinterende  des  Tieres  frei  zu  enden.  Die  Länge 
der  Geißeln  wechselt  beträchtlich.  Keysselitz  vermutet  deshalb,  daß  der  ganze 
Apparat  entsprechend  der  Plasmamenge  beständig  umreguliert  wird.  JSTach  innen 
zu  geht  von   den   beiden  Basalkörneru,  ähnlich  wie  bei  Herpetomonas,    ein  starker 


')  Nach  Keysselitz.     Ich  selbst  habe  ihn  beim  Trypanoplasma  des  Karpfens  bisher 
stets  an  derselben  Stelle  gefunden,  wo  ihn  auch  die  Abbildungen  anderer  Autoren  zeigen. 
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(vielleicht  doppelter)  Faden  aus,  der  sich  im  Hinterende  des  Flagellaten  verliert. 
Auch  nehmen,  wie  bei  den  weiter  imten  zu  besprechenden  Trypanosomen  von  dem 
Basalkorn  der  undulierenden  Membran  acht  Myoneme  ihren  Ursprung. 

Als  ScHAUDiNN  das  Trypanoplasma  mit  seiner  Konstruktion  eines  ,.Urhämoflagel- 
laten"  verglich,  nahm  er  noch  an,  daß  die  vordere  Geißel  in  ähnlicher  Weise  als  Ver- 
längerung der  undulierenden  Membran  aufzufassen  sei,  wie  die  hintere.    Durch  den  Nach- 

Fig.  5. 


XT^ 


Trypanoplasma  aus  dem  Blute  des  Karpfens,  (Original.)  Vergr,  ca.  3000 : 1. 
(Nach  feucht  fixierten  und  mit  Eisenhämatoxylin  gefärbten  Präparaten.) 
a  Besonders  schön  gestrecktes  Exemplar,  mit  aut  dem  Hinterende  liegendem  Geißelanfang. 
&  Etwas  kontrahiert,  der  Rand  der  undulierenden  Membran  z.  T.  umgeschlagen.  Derselbe 
ist  in  der  Mitte,  an  dem  am  weitesten  nach  rechts  vorspringenden  Teile,  dem  Beschauer 
abgewandt,  vorn  und  hinten  dagegen  dem  Beschauer  zugewandt.  Formen  wie  Fig.  h 
liefern  im  Trockenpräparat  durch  teilweises  Zerfließen  des  Plasmas  derartige,  an  sich 
kaum  verständliche  Bilder,  wie  sie  M.  Plehn  veröffentlicht  hat. 


weis,  daß  beide  Geißeln  nebeneinander  am  Vorderende  ihren  Ursprung  nehmen  und  die 
undulierende  Membran  nur  ein  Teil  einer  dieser  Geißeln  ist,  wird  eine  Modifikation  der 
Auffassung  von  Schaudinn  erforderhch,  die  auch  die  Konstruktion  des  „Urhämoflagellaten" 
nicht  unbeeinflußt  lassen  kann.  Auf  den  Darmparasiten  der  Auster,  welcher  unter  dem 
Namen  Trypanosoma  balbianii  in  der  Literatur  geführt  wird  und  der  nach  den  soeben 
erst   publizierten  Untersuchungen   von  Pekrin   dem  ScHAUDiWN'schen   „Urhämoflagellaten"- 

6* 
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besonders  nahe  stehen  soll,  gehe  ich  aus  äußeren  Gründen  erst  weiter  unten  im  Anschluß 
an  die  Besprechung  der  sogenannten  Spirochäten  ein.  Hierbei  wird  sich  dann  die  Ge- 
legenheit finden,  auch  jenes  „Urhämoflagellaten"  noch  einmal  zu  gedenken. 

Auf  die  komplizierte  Entwicklung  des  Trypanoplasfna  kann  hier  nur  in 
soweit  eingegangen  werden,  als  dieselbe  für  den  Vergleich  mit  den  Trypanosomen 
besondere  Bedeutung  besitzt. 

Die  Sonderung  ungeschlechtlicher  und  geschlechtlicher  Grenerationen  ist  noch 
nicht  sehr  scharf  ausgesprochen.  Wohl  lassen  sich  geschlechtliche  und  ungeschlecht- 
liche (oder  besser :  indifferente)  Formen  unterscheiden,  aber  häufig  ist  diese  Trennung 
mit  Schwierigkeiten  verknüpft  oder  überhaupt  nicht  durchführbar,  da  es  wesentlich 
mu?  die  Extreme  der  in  einem  bestimmten  Sinne  erfolgten  Differenzierung  sind,  die 
sich  unterscheiden  lassen.  Die  geschlechtlichen  Formen  sind  infolge  undeutlicherer 
Myoneme  und  kürzerer  Greißeln  weniger  beweglich  als  die  indifferenten  Formen, 
die  weiblichen  zeichnen  sich  außerdem  durch  besonderen  Plasma-  und  Reservestoff- 
reichtum aus,  die  männlichen  durch  besonders  großen  Blepharoblasten. 

Die  Yermehrung  erfolgt  durch  Zweiteilung,  und  zwar  wechseln  Perioden  der 
Euhe  mit  Perioden  lebhafter  Teilungen,  also  ganz  wie  bei  den  Trypanosomen. 

Im  Magen  von  Piscicola  gehen  die  mit  dem  Fischblut  aufgenommenen  in- 
differenten Formen  zugrunde,  während  die  geschlechtlichen  Formen  einen  ßeifungs- 
prozeß  durchmachen  und  alsdann  kopulieren.  Hierbei  spielen  sich  die  ersten  Ver- 
änderungen am  männlichen  Blepharoblasten  ab,  der  mit  dem  weiblichen  Blepharo- 
blasten verschmilzt.  Die  Geißeln  der  beiden  Glameten  schlagen  anfängUch  noch 
weiter,  gehen  aber  später  unter  Aufquellung  zugrunde,  während  die  Kopula  als- 
dann neue  Geißeln  bildet  und  sich  so  wieder  zu  einem  typischen  Trypanoplasma 
umbildet. 

Die  Trypanoplasmen  im  Magen  des  Egels  sind  aber  ebensowenig  einförmig 
wie  diejenigen  in  der  Blutbahn  des  Fisches,  lassen  sich  vielmehr  gleichfalls  in 
indifferente,  männliche  und  weibliche  unterscheiden.  Die  indifferenten  Formen  dienen 
vorwiegend  durch  ihre  Vermehrung  der  weiteren  Ausbreitung  der  Infektion  und  können 
aus  ihren  Eeihen  immer  von  neuem  Männchen  und  Weibchen  hervorgehen  lassen. 
Auch  die  Männchen  vermögen  sich  durch  Teilung  zu  vermehren,  scheinen  aber 
wenig  lebensfähig  zu  sein  und  bald  zu  verschwinden.  Im  Gegensatze  zu  ihnen 
sind  die  Weibchen  gewissermaßen  Dauerformen,  die  unter  gewissen  Umständen 
allein  erhalten  bleiben. 

Mit  Perioden  lebhafter  Vermehrung  im  Magen  des  Egels  wechseln  Perioden 
der  Euhe  ab,  und  während  der  letzteren  erfolgt  eine  Festheftung  an  der  Magenwand. 

Die  Übertragung  der  Parasiten  auf  den  Fisch  führt  Keysselitz  auf  den 
beim  Saugen  des  Egels  durch  den  Eeiz  des  aufgenommenen  Blutes  verstärkten  Eheo- 
tropismus  zurück.  Es  würde  das  noch  ein  sehr  ursprüngliches  Verhalten  sein,  da 
hierbei  Wanderungen,  wie  sie  die  Malariaparasiten  oder  die  Trypanosomenformen 
von  Eaemoproteus  im  Körper  der  Mücken  machen,  noch  völlig  fehlen. 

Daß  die  TJrypanoplasmen  ähnlich  den  in  Culiciden  schmarotzenden  Trypano- 
somen und  Malariaparasiten  den  Darmkanal  ihres  Wirtes  verlassen  können,  geht 
aber  jedenfalls  daraus  hervor,  daß  ein  gewisser  Prozentsatz  der  Cocons  von  Piscicola 
infiziert  wird.  Allerdings  finden  sich  die  Parasiten  dann  nicht  in  der  Eizelle  selbst, 
sondern  in  der  umgebenden,  aus  dem  Ovarium  stammenden  und  aus  zerfallenen 
Ovarialzellen  und  Spermatozoen  bestehenden  Eiweißmasse.  Infolgedessen  wurden 
auch  die  jungen,  aus  dem  Cocon  ausschlüpfenden  Egel  bisher  stets  uninfiziert  ge- 
funden. 

Die  von  Keysselitz  untersuchten  Trypanoplasmen  von  Karpfen  und  Brassen  sind 
außer  in  Piscicola  auch  in  Hirudo  medicinalis  lebensfähig,    vielleicht  also    auch    noch    in 
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anderen  Egeki.  L:6ger  verfolgte  die  Weiterentwicklung  der  von  ihm  Trypanoplasma 
varium  genannten  Parasiten  aus  Gobitis  in  ähnlicher  Weise,  wenn  auch  nicht  so  voll- 
ständig wie  Keysselitz  in  einer  Olepsine  (Hemiclepsis  marginata). 

Erwähnt  sei  schließlich  noch,  daß  diesem  im  Blute  von  Süßwasserfischen  schmarotzen- 
den Trypanoplasma  sehr  ähnliche  Arten  auch  im  Darmkanale  einiger  Seefische  gefunden 
sind.  Läger  hat  ein  Tryyanoplasma  intestinale  aus  dem  Ösophagus  von  Box  salpa  kurz 
beschrieben  und  Keysselitz  hat  Trypanoplasmen  im  Magen  und  den  angrenzenden  Darm- 
abschnitten von  Gadiden  und  von  Cyclopterus  lumpus  gefunden  und  die  Form  aus  dem 
Cyclopterus-Il&gen  Trypanoplasma  ventriculi  genannt,  freilich  ohne  eine  Kennzeichnung 
beizufügen,  die  doch  schon  allein  zur  Gültigkeit  des  Artnamens  notwendig  gewesen  wäre. 


1904 
1904 
1901 

1904 
1904 
1904 
1905 
1903 
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Tryx^a^iopfiis. 


Fig.  6. 


Im  Gastralraum  verschiedener  Siphono- 
phoren  lebt  ein  eigentümlicher  trypanosomen- 
ähnlicher  Schmarotzer,  namens  TrypanopMs 
grobbeni,  welcher  ähnlich  wie  Trypanoplasyna 
neben  einer  undulierenden  Membran,  deren 
verdickter  ßandsaum  sich  in  eine  freie  Geißel 
verlängert,  noch  eine  zweite  freie  Geißel 
besitzt,  bei  welchem  aber  diese  zweite  Geißel 
sehr  viel  schwächer  ausgebildet  ist  als  bei 
Trypanoplasma.  Sie  ist  verhältnismäßig  kurz, 
außerordentlich  fein  und  ohne  erkennbaren 
Einfluß  auf  die  Vorwärtsbewegung  des  Try- 
panophis,  insofern  bei  dieser  Vorwärtsbewe- 
gung die  für  andere,  mit  freier  Geißel  voran- 
schwimmende Flagellaten  charakteristische 
Spiraldrehung  des  ganzen  Körpers  ausbleibt. 
Keysselitz  faßt  deshalb  diese  Geißel  als  ein 
rudimentäres  Gebilde  auf  und  hiernach  würde 
Trypanopliis  eine  Art  Mittelstellung 
einnehmen  zwischen  Trypanoplasma  und 
den  einer  solchen  zweiten  Geißel  völlig  baren 
Trypanosomen.  In  Rücksicht  hierauf  mußte  die  Form  hier  erwähnt  werden.  Von 
weiteren  Einzelheiten   ihres  Baues  sei  aber  nur  angeführt,  daß  an  dem  Vorderende  dicht 
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hinter  einer  kappenartigen  Verdickung  des  hyalinen  Ektoplasmas  ein  verhältnismäßig 
großer  Blepharoblast  liegt,  und  daß  dicht  vor  diesem  und  dicht  nebeneinander  die  beiden 
Geißeln  ihren  Ursprung  nehmen  —  ob  wie  bei  Trypanoplasma  von  besonderen,  als 
Diplosom  nebeneinander  liegenden  Basalkörnern,  ist  nicht  bekannt.  Ganz  unbekannt  ist 
auch  die  Vermehrung  und  Entwicklung  von  Trypancphis,  sowie  die  Art  der  Über- 
tragung dieser  Schmarotzer  von  Siphonophore  zu  Siphonophore.  Wenn  die  Parasiten 
aus  dem  Körper  ihres  Wirtes  heraus  in  das  umgebende  Meerwasser  gelangen,  so  sterben 
sie  jedenfalls  sehr  rasch  ab. 

Literatur  über  Trypanophts. 

1904  Keysselitz,  G.,  Über  Trypanophts  grobbeni  (Trypanosoma  grohheni  Poche).  (Arch. 
f.  Protistenkde.     Bd.  3.     Heft  3.     p.  367—375,  mit  3  Fig.) 

1903  Poche,  Fh.,  Über  zwei  neue  in  Siphonophoren  vorkommende  Flagellaten,  nebst  Be- 
merkungen über  die  Nomenklatur  einiger  verwandter  Formen.  (Arb.  a.  d.  Zool. 
Inst.     Wien.    T.  14.    Heft  3.    p.  307-358,  mit  1  Tai) 


Trypanosomen  der  Kaltblüter. 

Abgesehen  von  den  durch  ihre  außerordentliche  Dünne  charakterisierten  Spiro- 
chäten werden  alle  anderen  eingeißligen  Blutflagellaten  bisher  in  der  „Grattung" 
Trypanosoma  zusammengefaßt.  In  Wirkhchkeit  weisen  sie  aber  untereinander  große 
Verschiedenheiten  auf.  Bei  einem  Teil  von  ihnen  scheint  das  die  Geißel  tragende 
Körperende  das  Hinterende,  bei  anderen  dagegen  das  Vorderende  des  Tieres  zu  sein. 
Allen  gemeinsam  ist  offenbar  der  Polymorphismus  der  indifferenten,  weiblichen  und 
männlichen  Formen,  aber  der  Grad  der  Differenzierung  der  Geschlechtsformen  ist 
ein  sehr  verschiedener  und  bei  der-  von  Schaudhshst  Tryptanosoma  noctuae  genannten 
Art  z,  B.  erheblich  größer  als  bei  Trypanosoma  lewisi.  Ausschließliche  Serum- 
schmarotzer finden  sich  unter  den  „Trypanosomen"  und  andere  Arten,  die  zeitweise 
auf  oder  gar  in  den  roten  Blutkörpern  schmarotzen  wie  ,,Trypanoso7na"  noctuae, 
Trypanosoma  inopinatum,,  Trypanosomenformen  bei  Babesia.  Bei  manchen  „Trypa- 
nosomen" sind  alle  Trophozoiten,  wenn  wir  mit  diesem  Namen  im. Anschluß  an 
MmCHiN  die  eine  Wachstumsperiode  durchmachenden  Entwicklungsstadien  belegen, 
trypanosomenförmig.  Bei  anderen  dagegen  gilt  dies  nur  für  einen  Teil  der  Tropho- 
zoiten, während  ein  anderer  Teil  den  für  die  „Trypanosomen"  charakteristischen 
Geißelapparat  endgültig  eingebüßt  hat  (Beispiel  wiederum  Trypanosoma  noctuae). 
Ohne  daß  hiermit  die  vorkommenden  Unterschiede  erschöpft  wären,  wird  das  Ge- 
sagte genügen,  um  zu  zeigen,  daß  die  sogenannten  Trypanosomen  eine  ziemlich 
vielgestaltige  Gruppe  sind,  die  offenbar  eine  Eeihe  verschiedener  natürlicher  Gat- 
tungen umfaßt.  Nur  die  Aufklärung  des  ganzen  Entwicklungskreises  der  verschie- 
denen Arten  oder  Artengruppen  kann  hier  eine  Sichtung  ermöglichen  und  nach 
dieser  Eichtung  hin  ist  erst  der  Anfang  gemacht.  Speziell  die  wirkliche  Bedeutung 
des  Gattungsnamens  Trypanosoma  selbst  ist  noch  unaufgeklärt,  da  die  Entwicklungs- 
geschichte des  Typus  dieser  Gattung  (Tryp.  rotatorium  aus  dem  Frosch)  noch  ganz 
unbekannt  ist.  Immerhin  hat  die  stetig  mehr  wachsende  Bedeutung  der  Trypano- 
somen für  die  Tropenpathologie  auch  den  in  Kaltblütern  schmarotzenden  Arten 
steigendes  Interesse  zugewandt.  Daß  die  genauere  Erforschung  dieser  Arten  auch 
für  das  noch  erst  zu  schaffende  natürliche  System  der  im  Blute  schmarotzenden 
Protozoen  von  Wichtigkeit  ist,  geht  außer  aus  der  eben  erwähnten  Wichtigkeit  des 
Tryp.  rotatorium  auch  aus  den  Untersuchungen  Billet's  über  Tryj).  inopinatum 
hervor.  Es  erscheint  deshalb  gerechtfertigt,  die  Trypanosomiden  der  Kaltblüter  hier 
nicht  zu  übergehen.     Verhältnismäßig  am  besten  bekannt  sind  von  ihnen  noch  die 
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Parasiten  der  europäischen  Süßwasserfische,  die  allem  Anschein  nach  eine  besondere 
Gattung  bilden.  Wie  bei  ihnen  erfolgt  wohl  auch  bei  den  meisten  anderen  bisher 
bekannt  gewordenen  Trypanosomiden  von  Kaltblütern  die  Übertragung  durch  Blut- 
egel. Bei  dem  von  Geheke  beobachteten  Parasiten  des  Gecko  kann  dagegen  wohl 
nur  eine  Zecke  diese  Übertragung  vermitteln. 

a)  Trypanosomen  der  Süfswasserfisehe. 

(Gattung:  Uaeniatomonas  Mitkoph.) 

Außer  dem  bereits  besprochenen  Trypanoplasma  kommen  in  unseren  Süßwasser- 
fischen auch  eingeißelige  Blutparasiten,  d.  h.  Trypanosomen  nach  dem  bisher  üblichen 
Sprachgebrauch,  in  weiter  Verbreitung  vor  (Beobachtungen  von  Danilewsky,  Miteophanow, 
DoFLEiN,  Laveran  u.  Mesnil,  SabeazSis  u.  Mueatet,  Li;GEE,  Keysselitz  und  mir  selbst). 
Bereits  Miteophanow  hat  für  sie  eine  besondere  Gattung,  Haematomonas,  gebildet,  und 
er  sowohl  wie  die  genannten  französischen  Autoren  haben  für  jeden  Fisch,  in  dem  solche 
Trypanosomen  gefunden  sind,  eine  besondere  Parasitenart  aufgestellt.  Die  Zahl  dieser 
Arten  wird  aber  jedenfalls  eine  Reduktion  erfahren  müssen  und  ich  beschränke  mich 
deshalb  auf  ihre  einfache  Aufzählung,  um  dann  das  wenige,  was  wir  über  ihre  Entwick- 
lungsgeschichte wissen,  anzuschließen. 

Bisher  sind  von  europäischen  Formen  unterschieden  worden: 

Trypanosoma  remaki  Lav.  u.  Mesn.  aus  Esox  luciiis  L.,          ^ 
„             danüeivskyi  Lav.  u.  Mesn. 

(1904,  nee  Dopl.  1901!)  „  Cyprinus  carpio  L., 

„             tincae  Lav.  u.  Mesn.  „  Tinea  tinca  (L.), 

„             carassü  (Miteoph.)  „  Carassius  carassius  (L.), 

„             dbramis  Lav.  u.  Mesn.  „  Abramis  hrama  (L.), 

■„             granulösem  Lav.  u.  Mesn.  „  Anguilla  anguilla  (L.), 

„             cobiüdis  (MiTHOPH.)  „  Cobitis  fossilis  L., 

„             barbatulae  Leg.  „  Cobitis  barbatula  L. 

Außerdem  hat  Keysselitz  Trypanosomen  auch  noch  gefunden  in:  Perca  fluvia- 
tilis  L.,  Acerina  cernua  (L.).  Lota  Iota  (L.),  Idus  idus  (L.),  Leuciscus  rutihis  (L.).  Scar- 
dinius  eryfhrophthalmus  (L.)  und  Squalius  cephalus  (L.).  (Die  Mehrzahl  aller  als  Trypa- 
nosomenwirte  bekannten  Fische,  8  von  15,  sind  also  Cypriniden.)  Keysselitz  ist  aber 
zu  der  Überzeugung  gekommen,  daß  in  vielen,  vielleicht  sogar  in  allen,  nur  ein  und  die- 
selbe Trypanosomenart  schmarotzt. 

Über  die  Entwicklung  dieser  Trypanosomen  der  Süßwasserfische  liegen  bisher  nur 
eine  kurze  Notiz  von  Keysselitz  und  eine  vorläufige  Mitteilung  von  Li^gee  vor.  L^gbr 
unterschied  bei  den  Trypanosomen  von  Cobitis  barbatulae  zwei  verschiedene  Formen, 
indem  das  Protoplasma  bald  sehr  feine  Granulationen  enthält  und  sich  intensiv  blau 
färbt,  bald  gröbere  und  weniger  zahlreiche  Granulationen  enthält  und  sich  blaßviolett 
färbt.  Nach  Keysselitz,  der  speziell  die  Trypanosomen  des  Karpfens  untersuchte,  ist 
aber  mit  diesem  Dimorphismus  die  Mannigfaltigkeit  der  Formen  noch  nicht  erschöpft, 
vielmehr  lassen  sich  wie  bei  Trypanoplasma  und  bei  anderen  Trypanosomen  indifferente, 
weibliche  und  männliche  Formen  unterscheiden.  Die  Übertragung  erfolgt  für  die 
Parasiten  beider  genannten  Zwischenwirte  durch  einen  Blutegel  (Piscicola).  In  dessen 
Darm  ist  nach  Läger's  Schilderung  18  Stunden  nach  der  Infektion  die  Kopulation  voll- 
endet und  hat  zur  Bildung  der  birnförmigen,  geißellosen  Ookineten  geführt.  Das  weitere 
Schicksal  dieser  Ookineten  ist  dann  aber  wieder  ein  verschiedenes.  Aus  ihnen  ent- 
stehen nämlich: 

1.  männliche  Trypanosomenformen  von  20 — 2A /u,  Länge  und  nur  1,5  ^Breite,  deren 
weiteres  Schicksal  noch  unbekannt  ist  —  oder 

2.  weibliche  Trypanosomenformen  von  30 — 35  fc  Länge  und  5 — 6  fi  Breite,  die  sich 
anscheinend  z.  T.  durch  eine  an  Knospung  erinnernde  inäquale  Zweiteilung  vermehren 
—  oder  endlich 
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3,  indifferente  Trypanosomenformen  von  20 — 22  ^  Länge  und  3,5  ^  Breite,  die 
durcli  wiederholte  Zweiteilungen  zahlreiche,"  allmählich  immer  kleiner  werdende  Flagel- 
laten  liefern  und  vorwiegend  zur  Ausbreitung  der  Infektion  beitragen. 

Weiteres  über  die  Entwicklung  ist  noch  nicht  bekannt,  das  Mitgeteilte  aber  ge- 
nügt, um  die  wesentliche  Übereinstimmung  mit  Trypanoplasma  und  den  Trypanosomen 
der  Warmblüter  darzutun. 

Wenn  überhaupt  aus  Trypanoplasma-ähnliGhen  Formen  durch  Schwund  der  freien 
Geißel  trypanosomenähnliche  Formen  entstehen  können,  so  werden  wir  diese  Möglichkeit 
am  ehesten  bei  Parasiten  verwirklicht  sehen  dürfen,  die  ebenso  wie  Trypanoplasma  in 
Fischen  und  Egeln  schmarotzen.  Schon  aus  diesem  Grunde  erscheint  die  Vermutung 
nicht  unberechtigt,  daß  bei  den  Trypanosomen  der  Süßwasserfische  das  Geißelende  dem 
Hinterende  entspricht  und  in  der  Tat  scheint  dies  der  Fall  zu  sein.  Keysselitz  be- 
richtet nämlich,  daß  diese  Blatparasiten  (und  zwar  vorzugsweise  die  indifferenten  Formen 
derselben)  sich  mit  Hilfe  einer  am  geißelfreien  Ende  vorhandenen  feinen  (nach  L:fiGEK 
schnabelförmigen)  Ektoplasmaspitze  an  die  Erythrocyten  anheften,  und  dies  spricht  eben- 
falls für  die  Auffassung  dieses  geißelfreien  Endes  als  Vorderende,  da  auch  die  Ektoplasma- 
spitze an  Trypanophis  erinnert. 

Als  wichtigste  Merkmale  der  Gattung  Haematomonas  können  wir  hiernach 
vorläufig  betrachten  die  Trypanosomenform  sämtlicher  Trophozoiten,  ob  sie  im  Fisch 
oder  im  Egel  schmarotzen,  ob  sie  männlich,  weiblich  oder  indifferent  sind,  und  die 
Lage  des  Blepharoblasten  mehr  oder  weniger  in  der  Nähe  des  Vorderendes  bei 
nach  hinten  gewandter  Geißel.  Die  Arten  dieser  Gattung  erfordern  zu  ihrer  Unter- 
scheidung noch  weitere  entwicklungsgeschichtliche  Untersuchungen. 

In  außereuropäischen  Fischen  ist  noch  kaum  nach  Blutparasiten  gesucht  worden. 
Nur  zwei  Angaben  sind  mir  bekannt,  beide  aus  Südasien  und  beide  betreffen  Parasiten 
von  Welsen.  Lingard  berichtet  ohne  Beschreibung,  daß  er  in  Indien  Trypanosomen  in 
einer  Art  der  Gattung  Macrones  gefunden  habe,  und  Montbl  beschreibt  unter  dem 
Namen  Trypanosoma  clariae  ein  Trypanosom  aus  dem  Blute  einer  Art  der  Gattung 
Ciarias. 

b)  Trypanosomen  bei  Meeresfischen. 

Auf  das  Vorkommen  von  flagellaten  Blutparasiten  bei  Meeresfischen  haben  zuerst 
Laveean  u.  Mesnil  hingewiesen  und  eine  ganze  Reihe  weiterer  Funde  haben  neuerdings 
Beumpt  und  Lebäilly  verzeichnet.  Noch  von  keiner  dieser  durchweg  an  den  französi- 
schen Küsten  beobachteten  Arten  ist  aber  die  Entwicklung  bekannt;  nicht  einmal  die 
Vermehrung  durch  Teilung  ist  beobachtet.  Es  wird  deshalb  eine  einfache  Aufzählung 
der  Arten  und  ihrer  Wirte  genügen.  Bemerkenswert  ist  hierbei,  daß  es  sich  ausschließ- 
lich um  Fische  handelt,  die  auf  dem  Grunde  leben,  offenbar,  weil  diese  leichter  von  Hiru- 
dineen  heimgesucht  werden. 

Ein  besonders   großes  Kontingent  stellen   die  Plattfische  mit  folgenden  Parasiten: 

1.  Trypanosoma  soleae  Lav.  u.  Mbsn.  im  Blute  von  Solea  solea  (L.), 

2.  „  platessae  Lebailly  „  „  „  Platessa  platessa  (L.), 

3.  „  flesi  Lebailly  „  „  „  Flesus  flesus  (L.), 

4.  „  laternae  Lebailly  „  „  „  Arnoglossus  laterna  (Walb.), 

5.  „  limandae  Brumpt  u.  Leb.  „  „  „  Limanda  limanda  (L.). 

Hierzu  kommen  vier  weitere  Trypanosomenarten  aus  zwei  Meergrundeln,  einem 
Kaulkopf  und  einem  Schleimfisch: 

6.  Trypanosoma  gohii  Brumpt  u.  Leb.        im  Blute  von  Gobius  niger  L., 

7.  „  caMion^m  Beumpt  u.  Leb.    „         „         „     Callionymus  dracunculus  L., 

8.  „  cotti  Bbumpt  u.  Leb.  „         „         „     Cottus  bubalis  Euphr., 

9.  „  delagei  Beumpt  u.  Leb.      „         „         „     Blennius  pholis  L. 
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Endlich  noch  zwei  Arten  aus  Selachiern: 

10.  Trypanosoma  sc^/HnLAV.  u.  Mesn.    im  Blute  von  ScylliumcaniculaCvy.uud  Scyllium 

stellare  L., 

11.  „  rajae  Lav.  u.  Mesn.    „        „        „     Raja  punctata  Risse,  Raja  macror- 

hyncha  Dum.,  Raja  mosaica  Lacep. 
und  Raja  clavata  L. 

Es  kann  wohl  keinem  Zweifel  unterliegen,  daß  diese  Parasiten  durch  Hirudineen 
übertragen  werden.  Speziell  für  Tryp.  soleae  ist  Hemibdella  soleae  Bened.  u.  H.  und  für 
Tryp.  rajae  ist  Pontobdella  verdächtig.  Es  ist  deshalb  hier  auch  noch  anzuführen,  daß 
BßTJMPT  im  Darm  folgender  Hirudineen  Parasiten  gefunden  hat,  die  zwar  keine  Geißeln 
besaßen  und  an  die  Ookineten  von  Haemoproteiis  oder  Plasmodium  erinnerten,  die  aber 
neben  ihrem  Kern  noch  einen  kleinen,  lebhaft  gefärbten  und  an  den  Blepharoblasten 
des  Trypanosomen  erinnernden  Körper  enthielten  und  deshalb  sehr  wohl  in  den  Zeu- 
gungskreis von  Trypanosomen  gehören  könnten  (vgl.  auch  Fig.  8  a  und  &  auf  S.  94): 

1.  in  Platybdella  soleae  (Kröyee),  Ektoparasit  von  Solea  solea  (L.), 

2.  „  „  scorpii  (cui?)  „  „     Cottus  scorpius  L., 

3.  „  Trachelobdella  lubrica   (Grube)        „  „     Scorpaena  porcus  L., 

4.  „  BranchelUon  torpedinis  (Rud.)         „  „     Squatina  squatina  (L.)  und 

Trygon  pastinaca  Cuv. 

Als  bemerkenswert  ist  noch  hervorzuheben,  daß  bei  der  Mehrzahl  aller  Meeresfische, 
die  Trypanosomen  in  ihrem  Blute  beherbergen,  auch  Hämogregarinen  gefunden  worden 
sind.  Von  den  elf  angeführten  Trypanosomenarten  sind  nur  drei  (Tryp.  limandae,  delagei 
und  scyllii)  bisher  ohne  diese  Gesellschaft  gefunden  worden.  Man  darf  deshalb  an  die 
Möglichkeit  denken,  daß  die  Trypanosomen  der  Meeresfische  z.  T.  nicht  mehr  so  aus- 
schließliche Serumschmarotzer  sind,  wie  die  m  unseren  Süßwasserfischen  schmarotzenden 
Trypanosomen  (Gattung  Haematomonas),  sondern  daß  Trypanosomenformen  und  Hämo- 
gregarinenformen  vielleicht  in  ähnlicher  Weise  entwicklungsgeschichtlich  zusammengehören 
könnten,  wie  das  sogleich  zu  besprechende  Trypanosomum  inopinatum  und  eine  JHämo- 
gregarinide,  die  beide  bei  einem  algerischen  Frosche  gefunden  worden  sind,  oder  wie  die 
Trypanosomenformen  und  die  Halteridiumformen  von  Haemoproteus  noctuae. 

c)  Trypanosomen  von  Frösclien. 

Während  bis  vor  kurzem  nur  ein  einziges  Froschtrypanosom  bekannt  war,  hat  das 
Jahr  1904  uns  gleich  vier  neue,  durchweg  afrikanische  Formen  von  solchen  kennen  ge- 
lehrt. Eine  von  diesen  ist  recht  abweichend  und  wegen  ihrer  Entwicklungsgeschichte 
von  besonderer  Wichtigkeit.  Zwei  andere  aber  dürften  für  die  Leser  dieses  Handbuches 
deshalb  von  speziellem  Interesse  sein,  weil  es  speziell  tropische  Formen  sind.  Aufklärung 
über  deren  Entwicklung  wäre  sehr  erwünscht,  ist  aber  nur  durch  Untersuchungen  an 
Ort  und  Stelle  zu  erwarten.  Ich  glaube  deshalb  mich  hier  nicht  auf  eine  summarische 
Anführung  wie  bei  den  Parasiten  der  Fische  beschränken,  sondern,  soweit  dies  unsere 
mangelhaften  Kenntnisse  gestatten,  eine  Charakterisierung  der  verschiedenen  Formen  bei- 
fügen zu  sollen.  Hierbei  ist  das  geißelfreie  Ende  der  herrschenden  Auffassung  gemäß  als 
Hinterende  bezeichnet. 

1.  Trypanosoma  rotatorhim  (Mayer). 

Syn.:  Amoeba  rotatoria  Mayer  1843  (Juli),  Monas  rotatoria  Lieberk.  1870,  Para- 
maecium  loricatum  sive  costatum  Mayer  1843,  Trypanosoma  sanguinis  Geuby  1843  (No- 
vember),  Undulina  ranarum  Ray  Lank.  1871,  Paramaecioides  costatus  Grassi  1882. 

Zwischenwirte  und  Verbreitung:  Rana  esculenta  h.,  Rana  temporaria  L.  und  Syla 
arborea  L.  (Europa);  „Rana  trinodis(?)  und  andere  Arten"  (Gambia,  Dutton  u.  Todd),  Ra7ia 
spec.  (Congostaat,  Broden). 

Wirt:  unbekannt. 
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Uröße:  Alle  anderen  Trypanosomen  -  übertreffend.  Länge  40 — 80  ^,  davon  Geißel- 
länge 10—12  [i,  Breite  5—40  ß. 

Bau:  Neben  schlanken,  melir  oder  weniger  lanzettlichen  formen  sind  auch  ge- 
drungene, ovale  Formen  beobachtet,  die  bei  manchen  Fröschen  sogar  allein  gefunden 
wurden.  Undulierende  Membran  verhältnismäßig  breit.  Blepharoblast  ungefähr  an  der 
Grenze  von  mittlerem  und  hinterem  Drittel,  Kern  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers 
gelegen.  Myoneme  anscheinend  besonders  deutlich,  wenigstens  ist  häufig  eine  Längs- 
streifung  des  Periblastes  beobachtet  worden,  die  freilich  nicht  zum  Blepharoblasten  kon- 
vergiert, sondern  bis  zum  Hinterende  verläuft. 

Entwicklung:  Noch  gänzlich  unbekannt;  nicht  einmal  Stadien  einer  Vermehrung 
sind  bisher  beobachtet  worden. 


2.  Trypanosoma  mega  Dutton  und  Todd. 


Tm.  7. 


Trypanosoma  mega  Dutton  u.  Todd   aus 

Rana    spec.    (Westafrika)     mit    als    helle 

Streifen  hervortretenden  Myonemen. 

Vergr.  ca.  1200  :  1.     (Aus  Broden.) 


Zwischenwirt:  Bana  spec. 

Verbreitung:  McCarthy  Island  in  Gam- 
bia (Dutton  u.  Todd),    Congostaat  (Beoden). 

Größe:  Länge  (ohne  Geißel!)  60 — 72  fi, 
Geißellänge  10 — 18  fi,  Breite  an  der  Stelle 
des  Kernes  7,6 — 8  /u. 

Bau :  Hinterende  stark  zugespitzt.  Un- 
dulierende Membran  verhältnismäßig  breit. 
Kern  queroval,  wenig  hinter  der  Körper- 
mitte, Blepharoblast  unmittelbar  hinter  dem 
Kern  gelegen.  Im  Vorderkörper  eine  sehr 
deutliche  helle  Streifung,  die  den  oberfläch- 
lichen Plasmaschichten  angehört  und  offenbar 
den  bei  anderen  Trypanosomen  gefundenen 
Myonemen  entspricht.  In  Einklang  mit 
dieser  starken  Entwicklung  der  Myoneme 
steht  die  Beobachtung,  daß  die  verhältnis- 
mäßig langsamen  Bewegungen  der  Art  eben- 
sosehr durch  Kontraktionen  des  Körpers  wie 
durch  Vermittlung  der  undulierenden  Mem- 
bran hervorgerufen  werden. 

NB!  Laveran  und  Mesnil  vermuten, 
daß  Tryp.  mega  identisch  mit  Tryj}.  rota- 
torium  sei.  Nur  entwicklungsgeschichtliche 
Untersuchungen  können  hierüber  entscheiden. 


3.  Tnjpanosonia  haryozeukton  Dutton  u.  Todd. 

Zwischenwirt:  Bana  spec.  , 

Verbreitung:  Cape  St.  Mary  in  Gambia  (Dutton  u.  Todd). 

Größe:  Länge  82,4  fj,  davon "Geißellänge  15,2  /u,  Breite  an  der  Stelle  des  Kerns  6,4  /u. 

Bau:  Hinterende  stark  zugespitzt.  Undulierende  Membran  schmal.  Kern  etwas 
vor  der  Körpermitte,  sein  Zentrum  ca.  26  /u  vom  Hinterende  entfernt.  Blepharoblast 
dem  Hinterende  sehr  viel  mehr  genähert,  nur  9,8  /u.  von  diesem  entfernt.  Kern  und 
Blepharoblast  durch  in  einreihiger  Kette  angeordnete  kleine  Körnchen  (anscheinend 
Chromatin)  miteinander  verbunden ;  anscheinend  handelt  es  sich  hier  um  eine  Struktur, 
die  der  von  Prowazek  geschilderten,  analog  verlaufenden  Fibrille  bei  Tryj).  leivisi  ent- 
spricht.    Helle  Streifen  im  Vorderkörper  (Myoneme)  auch  hier  deutlich. 

NB !  Bisher  nur  in  einem  einzigen  typischen  Exemplar  gefunden.  Auf  dieselbe 
Art  beziehen  aber  Dutton  und  Todd  bei  anderen  Fröschen  gefundene,  außerordentlich 
lebhaft  bewegliche  Parasiten  von  56,8  /u.  Länge  (ohne  Geißel!)  und  3,5  /u.  Breite,  mit  7  fi 
vor  dem  Hinterende  gelegenem  Blepharoblasten  und  etwas  weniger  weit  vor   diesem  ge- 
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legenem  Kern,  bei  denen  die  Verbindung  zwischen  Kern  und  Blepharoblast  nicht  ge- 
sehen wurde.  Laveean  und  Mbsnil  vermuten  auch  für  Tryp.  karyozeuMon  Identität  mit 
Try2)-  rotatorium. 

4.  Trypanosoma  inopinatum  Sergent. 

Zwischenwirt:  Rana  esculenta  L. 

Wirt:  Helobdella  algira  MoQir.-TAND. 

Verbreitung :  Algerien. 

Größe:  Länge  25 — 30  /u,  (einschließlich  Geißel),  Breite  3  (i. 

Bau:  An  Tryp.  lewisi  erinnernd,  aber  nicht  ganz  so  schlank.  Undulierende  Mem- 
bran nur  schwach  entwickelt.  Kern  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers  gelegen.  Blepharo- 
blast länglich,  quer  oder  schräg  zur  Längsachse  des  Körpers  gestellt,  bei  Formen,  die 
sich  anscheinend  zur  Teilung  anschicken,  dicht  hinter  dem  Kern,  sonst  ungefähr  in  der 
Mitte  zwischen  Kern  und  Hinterende,  oder  etwas  mehr  nach  hinten  zu  gelegen. 

Entwicklung:  Nach  Billet  gehört  Tryp.  inopinatum  in  den  Entwicklungskreis 
einer  Lankesterella.  Näheres  über  diese  mir  sehr  wahrscheinlich  erscheinende  Annahme 
folgt  in  dem  Kapitel  über  die  Hämogregariniden. 

5.  Trypanosoma  nelspruitense  Laveean. 

Zwischenwirt:  Rana  spec. ? 

Wirt:  Unbekannt. 

Verbreitung:  Transvaal. 

Größe:  Länge  ohne  Geißel  24 — 35  ^,  Länge  der  freien  Geißel  mit  20 — 35  ,u  be- 
sonders groß.  Breite  2,5—3,5  /u. 

Bau:  Hinterende  kegelförmig  zugespitzt,  Kern  etwa  an  der  Grenze  von  hinterem  und 
mittlerem  Drittel  der  Länge,  Vorderende  weniger  zugespitzt  als  bei  den  meisten  anderen 
Trypanosomen  und  infolgedessen  die  Grenze  zwischen  Plasmakörper  und  freier  Geißel 
besonders  leicht  feststellbar. 

Entwicklung:  Unbekannt.  Dieselben  Erösche  enthielten  aber  mitunter  neben  diesen 
eigenartigen  Trypanosomen  auch  noch  eine  Hämogregarine,  über  welche  leider  weitere 
Angaben  nicht  gemacht  werden. 

d)  Trypanosomen  bei  Reptilien. 

1.  Trypanosoina  datnoniae  Lav.  u.  Mesn. 

Zwischenwirt:  Damonia  reevesi  (Geay). 

Wirt:  Wahrscheinlich  ein  Blutegel. 

Heimat:  China  und  Japan. 

Größe:  Einschließlich  Geißel  32  fi  lang,  4  fi  breit. 

Bau :  Hinterende  verjüngt,  aber  niclit  spitz,  sondern  stumpf  abgerundet.  Blepharo- 
l)last  dicht  vor  dem  Hinterende,  Kern  wenig  hinter  der  Körpermitte  gelegen.  Im  Proto- 
plasma, namentlich  im  hinteren  Drittel,  chromatische  Granulationen. 

Entwicklung:  Noch  völlig  unbekannt;  doch  sei  angeführt,  daß  dieselbe  Schildkröte, 
in  welcher  Laveean  und  Mesnil  vereinzelt  diese  Trypanosomen  beobachteten,  nach  den 
Erfahrungen  derselben  Verff.,  sowie  auch  von  mir  selbst,  außerordentlich  häufig  eine 
Hämogregarine  (Haemogregarina  stepanoioiana  Lav.  u.  Mesn.)  beherbergt. 

2.  Noch  unbenannte  Trypanosomen  aus   anderen  ßeptilien 

sind  ferner  beobachtet  worden  von  Simond  in  einer  indischen  Schildkröte,  vielleicht 
Kachuga  tectum  (Gray),  von  Dutton  und  Todd  in  westafrikanischen  Schildkröten  (Cape  St. 
Mary  in  Gambia)  uud  von  Gehrke  in  einem  Gecko.  Genauere  Angaben  über  diese  Beobach- 
tungen sind  aber  nicht  publiziert  worden.  Ein  Zitat  von  Laveran  und  Mesnil  betreffend 
die  Beobachtung  von  Trypanosomen  bei  Schlangen  durch  Dutton  und  Todd  scheint  auf 
einem  Mißverständnis  zu  beruhen,  da  ich  in  der  Arbeit  dieser  letzteren  nichts  von  solchen 
Trypanosomen  erwähnt  finde. 
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Trypanosomen  der  Säugetiere  nnd  des  Menschen. 

[Trypanozoon  gen.  nov.). 

Lankester  hat  auf  der  vorjährigen  Jahresversammlung  der  British  Medical 
Association  erklärt,  daß  seiner  Ansicht  nach  die  Trypanosomen  der  Säugetiere  und 
des  Menschen  eine  eigene,  von  den  Parasiten  der  Kaltblüter  zu  trennende  Gattung 
bilden.  Dies  scheint  mir  zweifellos  richtig,  namentlich  soweit  die  zurzeit  am  besten 
bekannten  Arten  (das  Eattentrypanosom,  Tryp.  lewisi ;  der  Naganaparasit,  Tryp.  hrucei 
und  das  Trypanosom  des  Menschen,  Tryp.  gamhiense)  in  Betracht  kommen.^)  Ich 
will  die  Gattung,  der  diese  Arten  angehören,  Trypanozoon  nennen  und  ich  betrachte 
es  vorläufig  neben  der  Trypanosomenform  als  wichtigstes  Kennzeichen  dieser 
Gattung,  daß  ihre  Arten  ähnlich  wie  Haematomonas  ausschließliche  Serum- 
schmarotzer sind,  die  sich  im  Wirt  wie  im  Z wischen wirt  durch  einfache  Zwei- 
teilungvermehren, daß  aber  bei  ihnen  im  Gegensatz  zu.  Haematomonas  das  Geißel- 
ende anscheinend  dem  ursprünglichen  Vorderende  entspricht.     Die  bisher 


^)  Vgl.  hierzu  auch  S.  86. 
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mit  Sicherheit  oder  Wahrscheinlichkeit  dieser  Gattung  zuzuzählenden  Arten  sind 
Blutparasiten  von  Säugetieren  und  werden  durch  blutsaugende  Insekten  übertragen. 
Wir  werden  aber  voraussichtlich  Vertreter  derselben  Gattung  auch  unter  den 
Schmarotzern  der  Vögel  finden,  und  andererseits  dürfen  wir  nicht  erwarten,  daß  nun 
auch  alle  Trypanosomiden  der  Säugetiere  Trypanozoen  sind.  Wenn  wirklich,  wie 
es  den  Anschein  hat,  trypanosomenähnliche  Entwicklungsstadien  in  den  Zeugungs- 
kreis der  Babesien  gehören,  so  wäre  ja  damit  schon  erwiesen,  daß  ein  Teil  der 
Säuger- Trypanosomiden  im  Gegensatz  zu  den  frei  im  Serum  schmarotzenden  Try- 
panozoen bereits  begonnen  hat  sich  dem  Zellparasitismus  anzupassen  und  damit 
jene  Beziehungen  zu  den  Erythrocyten  zu  gewinnen,  die  uns  bei  den  Malaria- 
parasiten in  ihrer  höchsten  Vollendung  entgegentreten. 

Da  noch  von  keiner  der  drei  genannten  Trypanozoon-kvien  die  Entwicklung  ganz 
lückenlos  bekannt  ist,  will  ich  heute  auch  noch  keine  einzelne  von  ihnen  als  den  Typus 
der  von  mir  geschaffenen  Gattung  bezeichnen.  Als  solcher  wird  vielmehr  diejenige  von  den 
genannten  Arten  zu  gelten  haben,  für  die  die  Entwicklung  im  definitiven  Wirt  und  die 
genauere  Übertragungsweise  zuerst  völlig  aufgeklärt  wird.  Vermutlich  wird  dies  nicht 
das  zurzeit  dank  der  Untersuchungen  Prowazek's  am  besten  bekannte  ßattentrypanosom 
sein,  sondern  das  von  den  Engländern  mit  Rücksicht  auf  seine  praktische  Bedeutung  so 
eingehend  studierte  Trypanosom  des  jyienschen  oder  der  Naganaparasit,  zu  dessen  Er- 
forschung sich  ß.  Koch  aufgemacht  hat. 

Außer  den  genannten  Arten  müssen  bei  dem  derzeitigen  Stande  unserer  Kenntnisse 
auch  die  übrigen  pathogenen  Trypanosomen  der  Säugetiere  zu  Trypanozoon  gerechnet 
werden.  Indessen  ist  für  jedes  einzelne  von  ihnen  der  Nachweis  zu  erbringen,  daß  seine 
Entwicklungsweise  wirklich  mit  der  der  Trypanozoen  übereinstimmt. 

Spezielle  Beachtung  verdient  auch  die  Frage,  in  welchem  Verhältnis  die  Crithidien 
(vgl.  S.  81)  zu  den  Trypanozoen  stehen.  Erscheint  es  doch  nicht  einmal  ganz  ausge- 
schlossen, daß  sich  in  Zukunft  beide  Gattungen  als  identisch  erweisen  könnten. 

Die  Trypanozoen,  nicht  das  Trypanosoma  rotatorium  der  Frösche,  der  wirk- 
liche Typus  der  Gattung  Trypanosoma^  sind  es,  nach  denen  sich  in  neuerer  Zeit 
der  mit  dem  Worte  „Trypanosomen"  verbundene  Begriff  gestaltet  hat.  Sie  sind 
langgestreckt  (wenn  auch  meist  nicht  ganz  in  dem  Maße  wie  Haematomonas)  und  be- 
sitzen nur  eine  einzige  Geißel,  welche  sich  zentripetal  in  den  verdickten  Eandsaum 
einer  undulierenden  Membran  fortsetzt.  Wie  bei  den  bisher  besprochenen  Flagel- 
laten  ist  das  Plasma  deutlich  in  Endoplasma  und  Ektoplasma  geschieden.  Ersteres 
färbt  sich  nach  Eomanowsky  blau,  letzteres  rot.  Daß  das  Ektoplasma,  welches 
häufig  auch  Periblast  genannt  wird,  eine  dichtere  Struktur  besitzt  wie  das  Endo- 
plasma, geht  vor  allem  schon  daraus  hervor,  daß  es  bei  geeigneter  Mazeration  oder 
Zerquetschung  nach  dem  Ausfließen  des  offenbar  ziemhch  dünnflüssigen  Endoplasmas 
als  ein  widerstandsfähigeres  dünnes  Häutchen  allein  übrig  bleibt.  Derartige  maze- 
rierte Exemplare  sind  besonders  günstig  zum  Studium  der  Geißelinsertion  und  der 
Myoneme. 

Wie  alle  bisher  besprochenen  Formen  besitzen  auch  die  Trypanozoen  zwei 
Kerne.  Außer  dem  mehr  oder  weniger  in  der  Mitte  des  Körpers  gelegenen  Haupt- 
kern  findet  sich  noch  ein  kleiner  Geißelkern  (Blepharoblast),  welcher  in  der  Eegel 
dem  geißelfreien  Ende  stark  genähert  ist,  seine  Lage  aber  wechseln  kann,  indem  er 
neben  den  Hauptkern  oder  gar  noch  an  diesem  vorbei  in  den  jenseitigen,  die  freie 
Geißel  tragenden  Körperteil  hinein  zu  wandern  vermag. 

Der  Haupt  kern  ist  in  der  Regel  bei  den  ausgebildeten  Trypanosomenformen 
eiförmig  und  zwar  in  der  Längsrichtung  des  Tieres  gestreckt.  Das  Chromatin  ist 
in  ihm  in  Gestalt  einer  Anzahl  von  rundlichen  Körnchen  angeordnet,  die  an  den 
Knoten  eines  Netzwerkes  gelagert  sind.    Dieses  Netzwerk  ist  offenbar  der  optische 
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Ausdruck  einer  alveolären  Struktur.  Die  Chromatinkörnclien  können  in  der  8-Zalil 
vorhanden  sein,  doch  habe  ich  häufiger  eine  (z.  T.  sogar  erheblich)  größere  Anzahl 
von  ihnen  beobachtet  (ebenso  nach  seinen  Zeichnungen  auch  Prowazek,  der  bei 
Tryp.  lewisi  die  8-Zahl  als  besonders  charakteristisch  bezeichnet). 

Diese  Chromatinkörner  entsprechen  daher  nicht  immer  den  Chromosomen,  für 
welche  allem  Anschein  nach  in  der  Tat  die  8-Zahl  charakteristisch  ist  und  welche  Fig.  8  a 
und  d  in  besonders  regelmäßiger  peripherer  Anordnung  zeigen.  Diese  offenbar  nur  auf 
gewissen  Entwicklungsstadien,  nicht  aber  dauernd  individualisierten  Chromosomen  können 
sich  vielmehr  allem  Anschein  nach  auflösen  und  so  zur  Entstehung  einer  größeren  Anzahl 
von  Chromatinkörnerii  führen.  Auf  diesem  Wege  dürfte  auch  die  12-Zahl  der  Chromatin- 
körner zu  erklären  sein,  die  Mc  Neal  bei  Tryp.  leivisi  gelegentlich  beobachtet  hat,  ob- 
wohl dieser  von  „Chromosomen"  spricht.  Ja,  die  Auflösung  der  Chromosomen  kann  so- 
gar so  weit  gehen,  daß  es  zu  einer  äußerst  feinen  staubförmigen  Verteilung  des  Chromatins 
im  Kerne  kommt  (Peowazek). 

Im  Innern  des  Kernes  läßt  sich  sehr  häufig,  v^enngleich  nicht  stets  bei  allen 
Individuen,  noch  ein  besonderer  Innenkörper  (Karyosom)  unterscheiden.  Derselbe 
ist  in  der  Regel  etwas  größer  als  die  ihn  umgebenden  Chromatinkörner,  auch  färbt 
er  sich  nach  Eomanowsky  in  einem  etwas  anderen  Farbenton  (etwas  mehr  ins 
Yiolett  spielend  und  daher  auch  etwas  dunkler  erscheinend  als  die  mehr  leuchtend 
rot  gefärbten  Chromatinkörner  in  seiner  Umgebung). 

Der  Blepharoblast  oder  Geißelkern  ist  sehr  viel  kleiner  als  der  Haupt- 
kern, seine  Struktur  so  dicht,  daß  sich  ihre  Einzelheiten  der  direkten  Feststellung 
entziehen,  er  vielmehr  in  RoMANOWSKY-Präparaten  als  kompaktes,  dunkelrot  ge- 
färbtes Korn  erscheint.  Seine  Form  ist  bei  verschiedenen  Arten  verschieden,  bald 
rund,  bald  mehr  oder  weniger  längsoval.  Er  geht  in  dem  zunächst  einkernigen 
Ookineten  aus  dem  Hauptkern  durch  dessen  Teilung  hervor. 

Fig.  8. 


i!>^ 


Trypanozoon  lewisi. 
Herausdifferenzierung  der  Trypanosomenform  aus  dem  Ookineten. 


(Nach  Prowazek.) 


Diese  Entstehung  des  Blepharoblasten  durch  Teilung  eines  zunächst  einheitlichen 
Kernes  hat  bei  Säugertrypanosomen  bisher  nur  Prowazek  beobachtet  (und  zwar  speziell 
bei  Trypanozoon  lewisi).  Die  Verhältnisse  sind  hierbei  freilich  nicht  ganz  so  klar  wie  bei 
dem  später  zu  besprechenden  Haemoproteus  noctuae,  für  die  morphologische  Auffassung 
des  Parasiten  aber  von  besonderer  Wichtigkeit. 
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Die  Bildung  des  Blepharoblasten  leitet  sich  nach  Peowazek  damit  ein,  daß  der 
Innenkörper  des  Kernes  sich  teilt  und  eines  der  beiden  Teilstücke  aus  dem  Kern  iu  das 
umgebende  Protoplasma  auswandert  (vgl.  Fig.  8«:  und  6).  Es  bandelt  sich  offenbar  um 
eine  ungleichpolige  Kernteilung  und  zwar  tritt  hierbei  der  ßlepharoblast  in  der  Richtung 
nach  demjenigen  Ende  des  Parasiten,  welches  später  die  freie  Geißel  trägt,  aus  dem  Kern 
heraus.  Alsbald  teilt  er  sich  selbst  dann  wiederum  ungleichpolig  und  das  hierdurch  ent- 
standene neue  und  bisher  kleinste  Kerngebilde  läßt  nach  einer  nochmaligen  und  diesmal 
gleichpoligen  Teilung  die  undulierende  Membran  und  die  in  deren  Verlängerung  ent- 
stehende freie  Geißel  aus  sich  hervorgehen  (vgl.  Fig.  8  c  und  cl).  Hierbei  bleibt  an- 
scheinend eins  von  diesen  beiden  kleinen  Chromatinkörnern  als  dicht  neben  dem  Blepharo- 
blasten   liegendes    Basalkorn     der    Geißel 


Fig.  9. 


erhalten  (vgl.  außer  den  beiden  ebenge- 
nanuten  Abbildungen  auch  Fig. 9),  während 
das  andere  anscheinend  dem  peripheren 
Ende  der  undulierenden  Membran  ent- 
spricht und  am  ausgebildeten  Trypanosom 
nicht  mehr  nachweisbar  ist.  Von  dem 
Blepharoblasten  löst  sich  aber  schon 
während  der  Bildung  der  Geißel  noch  ein 
weiteres  Ohromatinkorn  ab,  welches  nach 
dem  geißelfreien  Körperende  wandert  und 
hierbei  mit  dem  Blepharoblasten  durch 
einen  feinen  Faden  in  Verbindung  bleibt, 
und  von  dem  aus  noch  ein  zweiter  ähn- 
licher, den  ganzen  Trypanosomenkörper  der 
Länge  nach  durchziehender  Faden  ausgeht 
(vgl.  Fig.  8d).  Der  Verbindungsfaden 
zwischen  diesem  Korn  und  dem  Blepharo- 
blasten kann  als  die  Zentralspindel  einer 
ungleichpoligen  Kernteilung  aufgefaßt  wer- 
den und  entspricht  offenbar  dem  früher 
erwähnten  axialen  Doppelfaden  von  Ser- 
petomonas  und  Irypanoplasma.  Er  verkürzt  sich  später  stark  und  infolgedessen  wandert 
der  Blepharoblast  an  dem  Kern  vorbei  nach  dem  geißelfreien  Ende  zu  (vgl.  Fig.  9). 


Trypanozoon  lewisi  aus  dem  Blute  der  Ratte. 
(Nach  Prowazek.) 


Diese  Schilderung,  welche  mit  ähnlichen  Beobachtungen  von  Schaudinn  bei 
Haemoproteus  in  gutem  Einklang  steht,  ist  außerordentlich  wichtig.  Sie  lehrt  uns 
nämlich,  daß  1.  die  Geißel  samt  der  undulierenden  Membran  Eerngebilde  sind  und 
2.  das  die  Geißel  tragende  Körperende  des  Trypanosoms  das  Vorder- 
ende des  Tieres  darstellt,  da  es  ursprünglich  den  erst  später  sekundär  verlagerten 
Blepharoblast  enthält. 

Die  Frage,  welches  Körperende  der  Säugetiertrypanosomen  als  Vorderende  aufzu- 
fassen sei,  ist  mehrfach  diskutiert  worden.  Auf  Grund  des  Verhaltens  bei  der  Agglo- 
meration vermutete  sogar  Sander  (Referat  in  Arch.  f.  Schiffs- u.  Tropenhygiene  Bd.  VIII 
1903  Nr.  6,  5.  281),  daß  das  Geißelende  nur  bei  Tryp.  letoisi  das  Vorderende,  bei  Tryp.  brucei 
dagegen  das  Hinterende  darstelle,  daß  also  beide  Arten  verschiedenen  Gattungen  ange- 
hören. Das  Verhalten  bei  der  Agglomeration  hat  aber  offenbar,  wie  auch  Prowazek  be- 
tont, bei  der  Entscheidung  dieser  Frage  nur  geringe  Bedeutung,  denn  sowohl  bei  Tryp. 
leiuisi  (nach  Prowazek)  wie  auch  bei  Tryp.  brucei  (nach  McNeal)  kann  die  Agglomera- 
tion sowohl  mit  dem  Geißelende  wie  auch  mit  dem  geißelfreien  Ende  erfolgen.  Erfolgt 
die  Agglomeration  mit  dem  geiße'freien  Ende,  das  ich  nach  dem  gesagten  ebenso  wie 
Prowazek  als  das  Hinterende  auffasse,  so  beruht  dieselbe  auf  der  Ausscheidung  einer 
klebrigen  körnigen  Substanz  aus  diesem  Hinterende,  die  sich  nach  Romanowskt-Giemsä 
rötlich  färbt  und  anscheinend  aus  dem  Blepharoblasten  stammt,  da  Prowazek  in  allen 
solchen  Fällen  den  Blepharoblasten  in  mehrere  verschieden  große  Stücke  aufgeteilt  fand. 
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Eatspreclieud  ihrer  Entstehung  aus  einer  ungleichpoligen  Kernteilung  sind 
Hauptkern  und  Blepharoblast  durch  einen  feinen,  häufig  etwas  geschlängelten  Faden 
miteinander  verbunden,  der  die  Zentralspindel  jener  Kernteilung  darstellt,  aber  nur 
an  etwas  gequetschten  Trypanosomen  nachweisbar  zu  sein  scheint  (vgl.  Fig.  9). 

Auch  mit  der  Geißel  bleibt  der  Blepharoblast  in  Zusammenhang.  Da  aber 
die  Geißel  bzw.  der  iliren  Anfang  darstellende  Randsaum  der  undulierenden  Mem- 
bran nicht  bis  ganz  an  den  Blepharoblast  heranreicht,  sondern  durch  einen  kleinen 
Zwischenraum  getrennt  bleibt,  so  ist  die  trotzdem  zwischen  beiden  bestehende  Yer- 
bindung  nur  an  mazerierten  oder  durch  Druck  zertrümmerten  Tieren  erkennbar 
und  zwar  daran,  daß  in  solchem  Falle  das  gegenseitige  Lageverhältnis  von  Blepharo- 
blast und  Geißelanfang  unbeeinflußt  bleibt.  Gelegentlich  gelingt  es  an  solchen 
Exemplaren  die  Yerbindung  auch  direkt  in  Gestalt  eines  feinen  Doppelfadens  zu 
erkennen.  An  derartigen  zertrümmerten  Exemplaren  treten  auch  sehr  schön  die 
Myoneme  hervor,  welche  in  der  8-Zahl  in  Gestalt  eines  Fibrillenmantels  vom 
Blepharoblasten  zum  Yorderende  (d.  h.  zu  der  Stelle,  wo  die  Geißel  aus  dem  Körper 
austritt)  hinziehen,  an  unverletzten  Trypanosomen  aber  in  der  Regel  nicht  deutlich 
erkennbar  sind.  Bei  verschiedenen  Arten  treten  sie  aber  mit  verschiedener  Deut- 
lichkeit hervor  und  bei  keinem  Säugetiertrypanosom  scheinen  sie  so  deutlich  in  die 
Augen  zu  fallen,  wie  dies  nach  den  Literaturangaben  bei  Trypanosoma  rotatorium 
und  ähnlichen  Froschtrypanosomen  der  Fall  sein  muß  (vgl.  S.  90).  Unter  den  mir 
aus  eigener  Anschauung  bekannten  Arten  finde  ich  sie  bei  weitem  am  deutlichsten 
hervortretend  bei  Tryp.  theileri^  und  es  ist  wohl  kaum  ein  Zufall,  daß  dies  auch  bei 
weitem  das  größte  aller  Säugetiertrypanosomen  ist.  Bei  ihm  sind  sie  häufig  schon 
am  unverletzten  Exemplar  mehr  oder  weniger  deutlich  erkennbar  und  zwar  daran, 
daß  die  Zwischenräume  zwischen  ihnen  dunkler  blau  gefärbt  erscheinen,  infolge 
dichterer  Zusammendrängung  der  körnigen  Endoplasmaeinschlüsse.  In  derselben 
(gewissermassen  negativen)  Weise  treten  sie  ja  auch  nach  Prowazek  mit  besonderer 
Deutlichkeit  an  etwas  gequetschten  Exemplaren  von  Ti-yj).  lewisi  hervor.  Daß  sie 
selbst  sich  ebenso  wie  das  Ektoplasma  rot  färben,  ist  dagegen  in  der  Regel  nur  an 
zertrümmerten  Exemplaren  erkennbar,  bei  welchen  sie  nach  dem  Ausfließen  des 
Endoplasmas  mit  den  mehr  oder  weniger  umfänglichen  Ektoplasmaresten  verbunden 
bleiben. 

Schließlich  ist  bezüglich  des  Baues  der  ausgebildeten  Trypanosomen  noch  zu 
erwähnen,  daß  nicht  selten  dicht  vor  dem  Blepharoblasten  eine  Yakuole  sichtbar 
ist  als  heller  gefärbter,  meist  eiförmiger  Fleck.  Eine  wesentliche  Bedeutung  scheint 
mir  dieselbe  aber  nicht  zu  haben.  Besondere  Lebenserscheinungen  (Pulsation)  sind 
an  ihr  nie  beobachtet  worden,  auch  ist  sie  nicht  konstant  vorhanden  (bei  Tryp^ 
gambiense  anscheinend  verhältnismäßig  häufiger  als  bei  anderen  Arten)  und  ähnliche, 
verschieden  große  Yakuolen  können  auch  an  anderen  Stellen  im  Endoplasma  auf- 
treten. Das  Endoplasma  hat  überhaupt  eine  schaumig-alveoläre  Struktur,  wie  sie 
in  ähnlicher  Weise  oben  auch  schon  für  den  Kern  betont  wurde,  und  auf  dieser 
Struktur  beruht  offenbar  auch  das  Auftreten  der  Yakuolen,  die  sich  von  den  Alveolen 
ihrer  Umgebung  nur  durch  erheblichere  Größe  unterscheiden.  Daß  sie  im  Hinter- 
ende des  Tieres,  in  der  Nachbarschaft  des  Blepharoblasten  anscheinend  besonders 
häufig  zu  beobachten  sind,  hat  wohl  nur  mechanische  Ursachen. 

Die  Vermehrung  der  Säugetier -Trypanosomen  erfolgt  wie  die  fast  aller 
Flagellaten  durch  einfache  Längsteilung  und  beginnt  mit  der  Teilung  der  beiden 
Kerne  (Hauptkern  und  Blepharoblast).  Hierbei  können  sich  beide  annähernd  gleich- 
zeitig zur  Teilung  anschicken  oder  es  kann  der  Hauptkern  etwas  voraneilen  oder 
endlich  es  kann  sich  auch  der  Blepharoblast  zuerst  teilen. 

Bei  der  Teilung  des  Blepharoblasten  lassen  sich  infolge  von    dessen  bereits 
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früher  betonten  dichten  Baues  strukturelle  Einzelheiten  nicht  erkennen.  Er  scheint 
sich  vielmehr  direkt  hanteiförmig  durchzuschnüren  {vgl.  Fig.  10  a).  Die  Teilung 
■des  Hauptkerns  stellt  dagegen  eine  primitive  Mitose  dar,  indem  in  ähnlicher  Weise 
wie  dies  bereits  früher  für  andere  Formen  angegeben  ist,  sich  zunächst  der  Innen- 
körper (Karyosom)  teilt,  um  alsdann  den  ganzen  Kern  gewissermaßen  zu  zerstemmen. 
Ich  kann  die  diesbezüglichen  Angaben  von  Prowazek  durchaus  bestätigen  (vgl. 
Fig.  10  a  und  &,  sowie  Fig.  27«  auf  S.  132).     Mehrfach  beobachtete  ich  aber  freilich 

Fig.  10. 


-^ 


Teilungsstadien. 


Fig.  11. 


Trypanozoon  hrucei  (aus  Kamerun,  auf  Ratte  überirapft). 
(Original,  Vergr.  ca.  3000:1.) 

in  den  von  mir  untersuchten  Trockenpräpamten  auch  etwas 
abweichende  Teilungsfiguren,  bei  denen  das  eine  Teilstück 
<]es  Innenkörpers  völlig  an  die  Oberfläche  des  sich  teilenden 
Kernes  gerückt  war.  Die  auffälligste  dieser  Teilungsfiguren 
istellt  Fig.  11  dar. 

Im  allgemeinen  habe  ich  hierbei  den  Eindruck  gehabt, 
■daß  es  sich  vielleicht  nur  um  eine  artifizielle  Verlagerung  handele, 
die  beim  Eintrocknen  der  betreffenden  Trypanosomen  erfolgt  sei. 
(Vgl.  meine  diesbezügliche  Bemerkung  in  der  Einleitung.)  Auch 
das  abgebildete  Stadium  scheint  mir  nicht  gegen  die  Annahme 
einer  ähnlichen  artifiziellen  Verlagerung  zu  sprechen,  da  allein 
schon  der  von  der  Norm  abweichende  Körperumriß,  sowie  die 
völlig  freigewordene  Greißel  dafür  sprechen,  daß  in  der  Tat  eine 
nicht  unerhebliche   mechanische  Schädigung  stattgefunden   hat. 

An  die  Teilung  der  Kerne  schließt  sich  alsbald  die 
Verdoppelung  des  Greißelapparates  an.  Diese  beginnt  stets 
an  seiner  Wurzel,  erfolgt  aber  nicht  durch  Längsspaltung  der 
Geißel  des  Muttertieres,  wie  es  den  ersten  Untersuchern 
schien.  Vielmehr  bleibt  der  alte  Geißelappai^at  unverändert 
bestehen,  um  zum  Geißelapparat  des  einen  Tochterindividuums  zu  werden,  während 
der  Geißelapparat  des  anderen  Tochterindividuums  von  dem  Blepharoblasten  aus 
völlig  neugebildet  wird. 
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Trypanozoon  hrucei  in 
Teilung.     (Oriafinal, 
Vergr.  ca.  3000  : 1.) 
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Dies  wurde  zuerst  von  Schaudinn  bei  den  Trypanosomenstadien  von  Haemoproteus 
nochiae  beobachtet  und  darauf  von  McNeal  und  Prowazek  annähernd  gleichzeitig  und 
unabhängig  voneinander  als  auch  für  Säugetiertrypanosomen  gültig  erkannt.  Es  steht  in 
gutem  Einklang  mit  dem  Verhalten  bei  anderen  Elagellaten,  vgl.  z.  B.  Herpetomonas  auf 
S.  79  und  Eig.  4  a  auf  S.  81.  Daß  die  anscheinende  Längsspaltung  der  alten  Geißel  nur 
scheinbar  ist,  läßt  sich  namentlich  vermittels  einer  geeigneten  Mazeration  nachweisen. 

Auf  die  Yerdoppelung  des  Geißelapparates  folgt  dann  die  Teilung  des  Proto- 
plasmas und  zwar  macht  sich  die  Sonderung  des  Ektoplasmas  für  die  beiden  Tochter- 
individuen bereits  bemerklich,  ehe  noch  die  Yerdoppelung  des  Geißelapparates  voll- 
endet ist.  Die  beiden  Individuen  sind  dann  zunächst  noch  durch  eine  Lamelle  von 
Ektoplasma  miteinander  verbunden  (vgl.  Fig.  10  c).  Ihre  völlige  Trennung  vonein- 
ander beginnt  am  Hinterende  (vgl.  Fig.  27  c  auf  S.  132). 

Ehe  die'  Teilung  völlig  beendet  ist,  können  die  beiden,  gev^rissermaßen  noch 
im  Entstehen  begriffenen  Tochterindividuen  bereits  w^ieder  zu  erneuter  Teilung 
schreiten.  Ganz  besonders  ist  dies  der  Fall  bei  Tryp.  lewisi,  wo  auf  diese  AVeise 
mehr  oder  weniger  umfängliche  Rosetten  entstehen.  Aber  auch  bei  anderen  Arten 
kommt  eine  ähnliche  vorzeitige  Teilung  der  Tochterindividuen  vor  (vgl.  nament- 
lich S.  119). 

Außer  der  Kernteilung  bei  der  Vermehrung  können  sich  am  Kernapparat  der  Try- 
panozoen  auch  noch  andersartige  komplizierte  Vorgänge  abspielen,  die  regulatorischen 
Charakter  zu  haben  scheinen  und  z.  T.  mit  Übertritt  von  Kernsubstanz  ins  Plasma  ver- 
bunden sind.  Prowazek  unterscheidet  mehrere  verschiedene  derartige  Veränderungen, 
am  Kernapparat  als  „autoplastische  Ohromidienbildung",  „Aulosynthese",  „Reduktion"  und 
„Parthenogenese".  Ich  muß  mich  aber  hier  mit  diesem  Hinweis  begnügen  und  kann  auf 
diese  Fragen  in  Rücksicht  auf  den  mir  zur  Verfügung  stehenden  Raum  nicht  näher  ein- 
gehen, trotz  des  großen  morphologischen  Interesses,  welches  jene  Vorgänge  bieten.  Die 
Bedeutung,  welche  dieselben  im  Lebenslauf  der  Trypanosomen  haben,  ist  freilich  noch 
nicht  ganz  klar  und  zwar  gilt  dies  auch  speziell  für  den  als  „Parthenogenese"  bezeichneten 
Vorgang,  da  es  noch  keineswegs  erwiesen  ist,  daß  dieser  der  Rückbüdung  der  Weibchen 
von  Saemoproteus  entspricht,  welche  Schaudinn  gleichfalls  als  Parthenogenese  bezeichnet 
hat  (vgl.  hierzu  auch  S.  100).  Einige  eigene  Beobachtungen  über  die  Kern  Verhältnisse- 
von  Tryp.  brucei  (vgl.  S.,121)  zeigen  übrigens,  daß  mit  den  Schilderungen  von  Prowazek 
die  Mannigfaltigkeit  der  Veränderungen,  die  der  Kernapparat  der  Trypanozoen  erleiden 
kann,  noch  keineswegs  erschöpft  ist. 

Die  Lebensfähigkeit  aulserhalb  der  Blutbahn  ist  bei  den  Trypanozoen  der 
Säugetiere  eine  verschieden  große.  Tryp.  lewisi  läßt  sich  nach  Lavekan  und 
Mesnil  bei  sommerlicher  Zimmertemperatur  3—4  Tage  lebend  erhalten,  wenn 
Fäulnis  des  Blutes  verhindert  wird.  Im  Winter  bleibt  es  im  hängenden  Tropfen 
sogar  bis  zu  18  Tagen  beweglich  und  im  Eisschrank  bei  5— 7*^  C  wurde  es  von 
Lavekan  und  Mesnil  30—52  Tage,  von  Fkancis  sogar  81  Tage  lebend  erhalten. 
Andere  Arten  lassen  sich  freilich  nicht  annähernd  so  lange  konservieren.  Bei  Tryp, 
brucei  ist  die  Abkühlung  ohne  begünstigenden  Einfluß  auf  die  Dauer  der  Konser- 
vierung. Wohl  läßt  sich  dasselbe,  vorausgesetzt,  daß  das  Blut  nicht  rein,  sondern 
mit  Serum  verdünnt  aufbewahrt  wird,  bei  Zimmertemperatur  mehrere  Tage  am 
Leben  erhalten,  aber  Impfungen  mit  Naganablut,  welches  3 — 5  Tage  im  Eisschi'ank 
aufbewahrt  war,  gaben  mehrfach  bereits  negative  Resultate.  Tryp.  evansi  scheint  sich 
ähnlich  zu  verhalten :  nach  3  tägiger  Aufbewahrung  im  Eisschrank  war  es  z.  T.  noch 
etwas  beweglich,  hatte  aber  seine  Virulenz  verloren.  Tryp.  equinum  ist  dagegen 
nach  Lignieres  im  Eisschrank  wieder  etwas  länger  haltbar  (3 — 11  Tage,  je  nach 
dem  ^ur  Verdünnung  benutzten  Serum)  als  bei  Zimmertemperatur. 

In  allen  diesen  Fällen  aber  handelt  es  sich  nur  um  eine  Konservierung, 
nicht  um    eine  Kultivierung  der  Trypanozoen.    Eine  Yerniehrung  ist  in  der- 
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artig  aufbewahrtem  Blute  noch  bei  keiueui  Säugetiertrypanosom  beobachtet  (wohl 
aber  neuerdings  von  Sabkazes  und  Muratet  bei  dem  9  Tage  lang  bei  10 — 15  ^  G 
in  dem  entleerten  Blute  aufbewahrten  Trypanosoma  granulosum  des  Aales,  vgl. 
S.  87). 

Aber  auch  Kultivierung  der  Trypanozoen  ist  möglich,  wie  Novy  und 
]iIcNEAL  dargetan  haben,  indem  sie  durch  Mischung  von  Blut  und  Agar  einen 
Nährboden  herstellten,  in  ^dessen  Kondenswasser  die  Trypanosomen  sich  lebhaft 
vermehren.  Allmählich  nimmt  freilich  die  Virulenz  ab  und  schließlich  sterben  die 
Kulturen  aus,  aber  anscheinend  nur  infolge  von  Erschöpfung  des  Nährbodens,  da 
durch  Überimpfung  von  einer  solchen  Kultur  aus  auf  einen  frischen  Nährboden  die 
Züchtung  anscheinend  sehr  lange  fortgesetzt  werden  kann. 

Diese  künstliche  Züchtung  der  Trypanosomen  bedeutet  eine  nicht  unwesentliche 
Erleichterung  der  Untersuchungen,  ist  aber  auch  theoretisch  von  hohem  Interesse,  und 
zwar  nicht  nur  deswegen,  weil  mit  ihr  zum  ersten  Male  nach  so  vielen  vergeblichen  Ver- 
suchen eine  wirkliche  Reinkultur  von  parasitischen  Protozoen  gelungen  ist. 

Daß  sich  gerade  Tryp.  leioisi  besonders  leicht  züchten  läßt,  steht  in  Einklang  mit 
seiner  bereits  erwähnten  leichten  Konservierbarkeit.  Gelungen  ist  die  Züchtung  außerdem 
bisher  noch  bei  Tryp.  hrucei  (Novy  u.  Mc  Neal,  Laveran  u.  Mesnil),  Tryp.  dimorphon 
(Laveean  u.  Mesnil),  Tryp.  equinum  (Kempner  u.  Rabinowitsch),  Tryp.  evansi  (Novy  u, 
Mc  Neal,  Laveran  u.  Mesnil)  sowie  bei  gewissen  Vogeltrypanosomen. 

Daß  die  Züchtung  eine  Beimischung  von  Agar  zum  Blute  erfordert,  sucht  McNbal 
zu  erklären  durch  den  Hinweis  darauf,  daß  die  Trypanosomen  in  reinem  Blut,  welches 
sie  nur  in  geringer  Zahl  enthält,  länger  am  Leben  bleiben,  als  in  solchem,  welches  stark 
infiziert  ist,  und  daß  Zusatz  von  Serum  oder  sterilem  defibriniertem  Blut  zu  parasiten- 
reichem Blute  ihre  Lebensfähigkeit  verlängere.  Es  scheinen  also  die  Trypanozoen  Stoff- 
wechselprodukte zu  bilden,  welche  für  sie  selbst  giftig  sind,  welche  aber  nur  im  entleerten 
Blute  wirksam  werden,  im  Inneren  des  Zwischenwirtes  dagegen  zerstört  oder  unschädlich 
gemacht  werden,  so  daß  hierdurch  die  starke  Vermehrung  der  Parasiten  im  kreisenden 
Blute  ermöglicht  wird.  McNeal  nimmt  nun  an,  daß  in  dem  künstlichen  Nährboden  der 
Agarzusatz  ähnlich  auf  diese  Stoffwechselprodukte  wirkt  und  stützt  sich  hierbei  auch 
speziell  auf  die  allmähliche  Erschöpfung  des  Nährbodens,  die  bei  längerer  Kultivierung- 
wiederholte  Umimpfung  auf  frischen  Nährboden  erforderlich  macht. 

Diese  Erschöpfung  des  Nährbodens  bez.  das  infolgedessen  eintretende  Sinken  der 
Lebensenergie  der  Trypanozoen  erinnert  übrigens  lebhaft  an  Züchtungsversuche,  die 
Calkins  (1902)  mit  einem  Süßwasserinfusor,  Paramaecium  cauclatiim,  angestellt  hat.  Hierbei 
erreichten  die  Kulturindividuen  immer  nach  einer  gewissen  Zeit  ein  Depressionsstadium, 
indem  ihre  Vermehrungstätigkeit  sank  und  dabei  gleichzeitig  die  Häufigkeit  von  patho- 
logischen Teilungen  und  der  Entstehung  auffälliger  Mißbildungen  zunahm.  Wurde  dann 
nicht  durch  einen  künstlichen  Reiz  für  eine  „Verjüngung"  der  Kultur  gesorgt,  so  starben 
die  Infusorien  aus  —  ähnlich  den  Trypanosomen,  die  ein  Depressionsstadium  erreicht 
haben  und  dann  nicht  auf  frischen  Nährboden  überimpft  werden. 

Wie  interessant  und  wertvoll  aber  auch  diese  Züchtbarkeit  der  Säugetiertrypano- 
somen  ist,  so  darf  sie  doch  andererseits  in  ihrer  Bedeutung  nicht  überschätzt  werden. 
Die  von  mir  als  Trypanozoen  bezeichneten  Säugetiertrypanosomen  sind,  wie  bereits  oben 
betont  wurde,  ausschließliche  Serumschmarotzer.  Hierauf  beruht  offenbar  ihre  Züchtbar- 
keit, und  daß  auch  solche  Protozoen,  die  dem  Zellparasitismus  angepaßt  sind,  in  Zukunft 
einmal  werden  nach  bakteriologischen  Methoden  gezüchtet  werden  können,  bleibt  nach 
der  Entdeckung  von  Novy  u.  McNeal  ebenso  unwahrscheinlich,  wie  es  vor  ihr  gewesen 
ist.  Nachdem  Schaudinn  bei  den  Malariaparasiten  des  Menschen  trypanosomenförmige 
Entwicklungsstadien  gefunden  hatte,  haben  Novy  und  McNeal  die  Hoffnung  geäußert, 
daß  damit  auch  die  Aufgabe  einer  Reinkultivierung  der  Malariaparasiten  ihrer  Lösung 
nahe  gerückt  sei.  Komme  es  doch  nunmehr  nur  noch  darauf  an,  jene  trypanosomen- 
förmigen Entwicklungsstadien  nach  ihrer  Methode  der  Trypanosomenzüchtung  zu  kulti- 
vieren.   Ich  habe  aber   nicht   die  geringste  Hoffnung,   daß  dies  jemals  gelingen  wird,  da 
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die  trypanosomenförmigen  Entwicklungsstadien  der  Malariaparasiteii  nur  die  Jugendformen 
eines  exquisiten  Zellschmarotzers  sind  und  die  gewünschte  Reinzüchtung  der  Malaria- 
parasiten einen  künstlichen  Ersatz  für  die  lebenden  Erythrocyteu  zur  Voraussetzung 
haben  müßte,  während  den  Trypanozoen  als  Serumschmarotzern  ein  flüssiges  Medium 
genügt. 

Auch  noch  nacli  einer  anderen  Richtung  hat  der  Wert  der  Reinkulturen  von  Try- 
panozoen eine  gewisse  Grenze.  Zu  einer  genaueren  Erforschung  der  feineren  Struktur- 
verhältnisse bei  den  gezüchteten  Trypanozoen  sind  ei'st  die  ersten  Anläufe  gemacht. 
Derartige  Untersuchungen  wären  aber  von  großem  allgemein-biologischem  Werte.  Nur 
müssen  wir  uns  von  vornherein  darüber  klar  sein,  daß  die  gewonnenen  Resultate  nicht 
ohne  weiteres  auf  die  im  kreisenden  Blute  lebenden  Trypanozoen  übertragen  werden 
dürfen.  Da  die  Bedingungen,  unter  denen  die  Trypanozoen  im  Kondenswasser  des  Blut- 
agars  leben,  durchaus  abnorme  sind,  so  müssen  wir  auch  mit  der  Möglichkeit  rechnen, 
daß  die  Trypanozoen  auch  in  ihrem  morphologischen  und  physiologischen  Verhalten  von 
den  normalen  Formen  des  kreisenden  Blutes  mehr  oder  weniger  abweichen.  Dies  tun  sie 
denn  auch  in  der  Tat. 

Bei  frisch  im  Rattenblut  untersuchten  Exemplaren  von  Tryp.  lewisi  ist  meines 
Wissens  eine  Länge  über  SO /*  und  unter  7 /<  noch  nie  beobachtet  worden;  in  ihren 
Kulturen  fanden  Novy  u.  Mc  Neal  dagegen  neben  Exemplaren,  die  bis  zu  60  ^  lang  waren, 
nicht  selten  auch  solche,  die  nur  eine  Länge  von  1 — 2  fx  erreichten  und  das  Berkefeld- 
Filter  zu  passieren  vermochten.  Bei  den  im  Blut  der  Ratte  lebenden  Exemplaren  liegt 
der  Blepharoblast,  von  gewissen  Teilungsformen  abgesehen,  stets  dem  Hinterende  ge- 
nähert; bei  den  kultivierten  Exemplaren  liegt  er  dagegen  vor  dem  Kern.  Tryp.  brucei 
büßt,  in  der  Kultur  nicht  nur  allmählich  seine  Virulenz  ein,  sondern  läßt  auch  morpho- 
logische Abweichungen  erkennen,  indem  in  der  vorderen  Körperhälfte  stark  lichtbrechende 
Körnchen  auftreten,  die  offenbar  mit  Störungen  des  Stoffwechsels  bei  den  kultivierten 
Exemplaren  in  Zusammenhang  stehen,  da  sie  sich  im  Blute  naganakranker  Tiere  nicht 
finden  und  auch  wieder  verschwinden,  wenn  Versuchstiere  von  solchen  Kulturen  aus  mit 
Nagana  infiziert  werden. 

Auf  die  feineren  Strukturverhältnisse  bei  den  gezüchteten  Trypanozoen  ist  sonst 
bisher  noch  wenig  geachtet  worden.  Nur  eine  nähere  Angabe  liegt  vor  über  Vorgänge, 
die  .Prowazek  bei  Tryp.  leivisi  beobachtet  hat  und  als  „Parthenogenese"  deutet.  Hierbei 
trat  ein  an  Teilungsvorgängo  erinnernder  und  mit  ausgesprochener  Hyperplasie  ver- 
bundener Zerfall  von  Blepharoblast  und  Hauptkern  ein.  Das  Endresultat  soll  dann  sein, 
daß  8  Chromatinkörner  „den  alten  Kern  mit  8  Chromosomen  und  dem  Karyosom  (Innen- 
körper) aufdifferenzieren.  Unter  günstigen  Umständen  entwickelt  sich  aus  diesem  gleich- 
sam selbstbefruchteten  Weibchen  ein  neues  Trypanosoma".  Die  Abbildung,  auf  welche 
Prowazek  hierbei  verweist,  zeigt  aber  in  dem  Endstadium  dieser  sog.  „Parthenogenese" 
keineswegs  ein  Kernbild,  welches  an  normale  Verhältnisse  erinnert.  Das  Wesentliche  des 
ganzen  von  Prowazek  geschilderten  Vorganges  scheint  mir  vielmehr  in  einer  Störung 
des  Wechselverhältnisses  von  Kern  und  Protoplasma  zu  bestehen.  Die  erwähnte  Hyper- 
plasie des  Kernapparates  möchte  ich  nicht  mit  irgend  welchen  normalen  Entwicklungs- 
stadien anderer  Protozoen  vergleichen,  sondern  vielmehr  mit  den  degenerativen  Kern- 
Hyperplasien,  wie  sie  u.  a.  Calkins  in  seinen  schon  einmal  zum  Vergleich  herangezogenen 
Kulturen  von  Paramaecien  während  der  Depressionsperioden  gefunden  hat  und  wie  sie 
besonders  eingehend  von  Hertwig  studiert  worden  sind  bei  einem  anderen  Süßwasser- 
protozoon  (Actinosphaerium),  welches  unter  verschiedenen  Bedingungen  gezüchtet  wurde. 
Erfolgt  bei  einer  derartigen  Störung  des  physiologischen  Wechselverhältnisses  von  Kern 
und  Protoplasma  nicht  wieder  ein  Ausgleich,  so  ist  der  Untergang  der  degenerierenden 
Individuen  die  unausbleibliche  Folge.  Es  wäre  von  allgemein  biologischem  Interesse,  von 
diesem  Gesichtspunkt  aus  die  Trypanozoenkulturen  einer  genaueren  Untersuchung  zu 
unterziehen. 

Einen  weiteren  wichtigen  Hinweis  darauf,  daß  die  Trypanozoen  in  den  Kulturen 
trotz  der  Möglichkeit,  nicht  nur  ihr  Leben  zu  erhalten,  sondern  sich  sogar  noch  zu  ver- 
mehren, nur  unter  ungünstigen  Bedingungen  leben,  bietet  endlich  ihre  Neigung  zur 
Agglomeration, 
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Die  Agglomeration  der  Trypanozoen,  welche  zuerst  von  Laveran  und 
Mesnil  beobachtet  wurde,  ist  im  Gegensatz  zu  der  Agglutination  der  Bakterien 
dadurch  charakterisiei't ,  daß  die  einzelnen  zu  sternförmigen  Figuren  miteinander 
verkitteten  Trypanosomen  völlig  beweglich  bleiben,  und  daß  das  Agglomerations- 
knäuel  sich  auch  durch  Auseiuanderschwärmen  der  Trj^anozoen  wieder  lösen  kann. 
Die  Einzelindividuen  können  mit  dem  Vorder-  oder  Hinterende  dem  Zentrum  des 
Knäuels  zugewandt  sein.  Anscheinend  spielt  bei  dieser  Agglomeration  der  Blepharo- 
blast  durch  die  Bildung  einer  klebrigen  Kittsubstanz  eine  wichtige  Eolle  (vgl.  S.  95) 
und  jedenfalls  scheint  die  Agglomeration  stets  mit  demjenigen  Ende  zu  erfolgen, 
Avelchem  der  Blepharoblast  mehr  genähert  ist.  Wenn  dieser  an  seiner  gewöhnlichen 
Stelle  im  Hinterkörper  der  Trypanozoen  liegt,  so  sind  die  Hinterenden  der  Einzel- 
tiere dem  Zentrum  des  Agglomerationskuäuels  zugewandt.  Ist  dagegen  der  Blepharo- 
blast vor  den  Kern  gerückt,  wie  in  den  Blutagarkulturen  von  Tryp.  lewisiy  so  wenden 
die  Einzeltiere  ihre  geißeltragenden  Vorderenden  nach  dem  Inneren  des  Knäuels. 

Die  Agglomeration  tritt  unter  einer  Reihe  verschiedener  Bedingungen  auf. 

Nach  Prowazek  kommt  sie  bei  Tryp.  brucei  nicht  selten  auch  im  Tierkörper  selbst 
vor;  speziell  in  der  Milz  und  den  Lymphdrüsen.  Diese  Angabe  scheint  das  Gesetz  zu 
durchlöchern,  welches  Laveran  u.  Mesnil  formuliert  haben,  und  nach  dem  die  Agglome- 
ration nie  in  reinem  und  frischem  Blute  zu  beobachten  sei,  sondern  nur  dann,  wenn  die 
Trypanozoen  Lebensbedingungen  ausgesetzt  werden,  welche  als  abnorm  bezeichnet  werden 
müssen.  Ich  bin  aber  überzeugt,  daß  wir  in  diesem  Gresetze  nur  das  Wort  „abnorm" 
durch  „ungünstig"  zu  ersetzen  haben,  um  es  bei  genauerer  Kenntnis  der  im  Tierkörper 
selbst  erfolgenden  Agglomeration  bestätigt  zu  finden.  (Auch  bei  den  Trypanosomen- 
stadien  von  Haemojproteus  noctuae  und  den  Spirochätenstadien  von  Leucocytozoon  findet 
nach  ScHAXJDiNN  die  Agglomeration  „vor  dem  Zugruudegehen"  statt.)  Sehen  wir  von  der 
angeführten  und  bibher  noch  isoliert  stehenden  Angabe  Pbowazek's  ab,  so  ist  Agglome- 
ration von  Trypanozoen  bisher  beobachtet  worden: 

1.  unter  dem  Einfluß  gewisser  Chemikalien  (Agglomeration  von  Tryp.  brucei  bei 
Zufügung  von  etwas  Essigsäure); 

2.  im  Peritonealexsudat  nach  intraperitonealer  Impfung; 

3.  bei  Mischung  des  parasitenhaltigen  Blutes  oder  Serums  mit  Immunserum  oder 
doch  mit  fremdartigem  Serum:  Agglomeration  von  Tryp.  lewisi  unter  dem  Einfluß  des 
Serums  von  Tieren,  die  gegen  das  Rattentrypanosom  unempfänglich  sind,  oder  noch 
besser  von  Ratten,  die  früher  eine  oder  mehrere  Impfungen  mit  dem  Trypanosom  er- 
halten hatten;  Agglomeration  von  Tryp.  equinum  unter  dem  Einfluß  des  Serums  ver- 
schiedener für  das  Mal  de  Caderas  wenig  empfänglicher  Tiere  (Rind,  Schaf,  Schwein  und 
Katze),  zumal  wenn  diese  zuvor  mit  parasitenhaltigem  Blut  geimpft  worden  waren ; 
Agglomeration  von  Tryp.  brucei  und  Tryp.  evansi  unter  dem  Einfluß  des  Serums  ver- 
schiedener Tiere  (Pferd,  Ziege  u.  a.1; 

4.  bei  Aufbewahrung  des  trypanosomenhaltigen  Blutes  in  der  Kälte;  endlich 

5.  bei  der  Züchtung  der  Trypanozoen  auf  Blutagar  nach  Novy  und  Mc  Neal.  In 
diesem  Falle  sind  die  entstehenden  Agglomerationsknäuel  ganz  besonders  groß  und  können 
bei  Tryp.  lewisi  1000  und  mehr  Individuen  umfassen.  Novy  und  Mc  Neal  hatten  bei 
ihren  Züchtungen  die  Agglomeration  nur  bei  Tryp.  leioisi  und  brucei  beobachtet,  nicht 
dagegen  bei  Tryp.  evansi;  nach  Laveran  und  Mesnil  tritt  sie  aber  auch  bei  letzterer 
Art  auf. 

Vor  dem  Eingehen  auf  die  Frage  der  geschlechtlichen  Vermehrung  und  der 
Entwicklung  im  definitiven  Wirt  sei  schließlich  noch  der  Involutionsformen  ge- 
dacht. Es  sind  das  Foi-men,  welche  mehr  oder  weniger  abgerundet  erscheinen  und 
ihre  Geißel  verloren  oder  rückgebildet  haben.  Flimmer  und  Bradford,  die  sie 
zuerst  gesehen  haben,  haben  sie  als  amöboide  Formen  bezeichnet.  Besonders  sind 
sie  bei  Tj-yp.  brucei  beobachtet  worden  und  zwar  nach  Laveran  und  Mesnil 
nur  dann,  wenn   sich   die  Trypanosomen  unter  ungünstigen  Lebensbedingungen  be- 
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fanden.  Ihre  Entstellung  und  ilir  weiteres  Schicksal  sind  noch  uuaufgeMärt.  Nach 
Prowazek  können  sie  sich  durch  Teilung  vermehren  (vgl.  Fig.  12),  so  daß  sie 
hierdurch  an  die  gregarinenförmigen  Euheformen  von  Herpetomonas  und  Grühidia 
erinnern,  (Vgl.  auch  unten  die  Besprechung  der  ähnlichen  Euheformen  von  Trypa- 
nozoon  leivisi  und  Haemoproteus  noctuae.)  Sie  unterscheiden  sich  aber  von  diesen 
Euheformen  durch  den  Mangel  einer  Festheftung. 

Laveean  und  Mesnil   fanden  sie  in  Blut,    das  im  Eisschrank  aufbewahrt  oder  der 
Gerinnung  unterlegen  war ;  in  trypanosomenreicliem  Blut,  das  nach  Mischung  mit  fremdem 
Serum  einige  Stunden  bei  Zimmertemperatur  aufbewahrt  war;  in  Blut,  welches  1  Stunde 
oder  länger  auf  41 — 42°  C   erhitzt  war;  in  Blut,  welches  in  das 
Yio-,  12.  Peritoneum  oder  in  das  Bindegewebe  eines  Vogels  injiziert  war; 

endlich  im  Blut  von  Hatten,  die  mit  Arsenik  behandelt  worden 
y^ "»  waren.     Prowazek   fand  sie  in  der  Milz  naganakranker  Ratten, 

^;A  also  in  demselben  Organ,    welches   auch   die   gleichfalls  auf  un- 

/  günstige   Lebensbedingungen  zurückgeführten  Agglomerationen 

"'-'=^-  '  barg.      Dieses    Zusammentreffen    dürfte    kaum    ein   Zufall    sein 

Trypanozoon  brucei.        "°^    spricht    dafür,    daß  die  Milz,   ganz  im  Gegensatz  zu  ihrem 
Involutionsform  in  Verhalten  bei  anderen  Blutprotozoen  (z.  B.  den  Malariaparasiten) 

Teilung.  keinen   günstigen  Boden  für  die  Entwicklung  der  Trypanozoen 

(Macn  Prowazek.)  abgibt.     Sind   doch   auch,   wiederum  im   Gegensatz   zu  anderen 

Blutparasiten  (Malariaparasiten,  Leishmania),  die  Trypanozoen 
in  der  Milz  niemals  besonders  zahlreich.  Dieses  verschiedene  Verhalten  der  Milz  dürfte 
mit  dem  Gegensatz  zwischen  Zellschmarotzer  und  reinem  Serumschmarotzer  zusammen- 
hängen (vgl.  hierzu  auch  weiter  unten  die  Entwicklung  von  Leucocytozoon). 

Darauf,  daß  auch  hei  Trypanosomen  ähnlich  wie  bei  anderen  Blutprotozoen 
ein  Geschlechtsdimorphismus  vorzukommen  scheine,  hat  zuerst  Ziemann  hinge- 
Aviesen.  In  der  Tat  lassen  sich  bei  den  im  Blute  der  Säugetiere  lebenden  Trypano- 
somen verschiedene  Formen  unterscheiden,  wie  dies  speziell  für  Tryp.  hrucei  außer 
von  Ziemann  auch  von  Bradfokd  u.  Flimmer,  McNeal  und  Prowazek  betont 
worden  ist.  Anscheinend  handelt  es  sich  hierbei  um  denselben  Trimorphismus  von 
indifferenten,  männlichen  'und  weiblichen  Formen,  welcher  uns  bereits  von  den  Blut- 
flagellaten  der  Süßwasserfische  bekannt  ist  und  welchen  wir  auch  bei  Haemop)roteus. 
u.  a.  wiederfinden  werden. 

Neben  Formen  mit  relativ  grauulationsfreiem  Plasma  und  sich  deutlich  abhebendem 
Kern  sind  (speziell  bei  Tryp.  hrucei)  andere  beobachtet,  bei  denen  die  chromatischen 
Granulationen  sehr  zahlreich  sind,  während  ein  Hauptkern  nicht  deutlich  abgrenzbar  er- 
scheint, so  daß  das  Chromatin,  anstatt  in  einem  Kern  konzentriert  zu  sein,  in  „staubförmiger 
Auflösung"  (Ziemann),  d.  h.  also  nach  dem  zoologischen  Sprachgebrauch  in  Chromidien, 
im  Plasma  verteilt  ist.  Beide  Formen  lassen  sich  nach  Prowazek  nicht  scharf  vonein- 
ander abgrenzen,  sind  vielmehr  durch  Übergänge  miteinander  verbunden,  und  dies  er- 
scheint auch  schon  deswegen  verständlich,  weil  ja  doch  die  Chromidien  von  einem  Kerne 
aus  entstanden  sein  müssen,  sich  vielleicht  auch  wieder  zu  einem  Kerne  verdichten 
können.  In  ausgesprochener  Form  scheint  der  zweite  (granulationsreiche)  Typus  recht 
selten  zu  sein.  Mir  selbst  ist  er  in  der  Weise,  wie  ihn  die  farbigen  Abbildungen  von 
Bradfohd  und  Plimmer  oder  das  Mikrophotogramm  von  McNeal  zeigen,  noch  nicht  zu 
Gesicht  gekommen.  Auch  McNeal  betont  seine  relative  Seltenheit  und  Bradfoed  und 
Plimmer  fanden  ihn  vorwiegend  in  dem  Lungenblut  der  infizierten  Mäuse,  also  offenbar 
doch  auch  wesentlich  seltener  als  andere,  granulationsärmere  Formen  mit  deutlich  um- 
grenztem Kern.  Aus  diesem  Grunde  kann  ich  mich  Prowazek  nicht  anschließen,  wenn 
dieser  die  granulationsreichen  Formen  als  indifferente,  die  granulationsarmen  Formen  mit 
scharf  umgrenztem  Kern  dagegen  als  männliche  Individuen  ansieht.  Alles,  was  wir  über 
andere  Blutparasiten  wissen,  berechtigt  uns  vielmehr  zu  der  Voraussetzung,  daß  die  in- 
differenten  Formen,   solange   die  Krankheit  noch   nicht  abgelaufen  ist,   zahlreicher  sein 
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müssen  als  die  geschlechtlich  differenzierten  Formen.  Ich  muß  deshalb  die  bei  den  Try- 
panosen  der  Säugetiere  gewöhnlich  zu  findenden  Parasitenformen  als  die  indifferenten 
Trypanozoen  betrachten.  Dagegen  könnten  jene  anderen  Formen  mit  den  zahlreichen 
•chromatischen  Granulationen  bei  fehlender  Abgrenzung  eines  Kernes,  die  bisher  nur  bei 
Tryp.  brucei  beobachtet  zu  sein  scheinen  und  mir,  wie  bereits  gesagt,  aus  eigener  An- 
schauung überhaupt  noch  nicht  bekannt  sind,  möglicherweise  in  der  Tat  die  im  Blute 
sich  entwickelnden  männlichen  Formen  darstellen.  Hierfür  spricht  wenigstens  die  An- 
gabe Ziemäkn's,  daß  bei  ihnen  „die  Blaufärbung  des  Protoplasmas  eine  äußerst  schwache, 
öfter  gar  nicht  wahrnehmbare"  sei,  da  ja  bei  allen  Blutprotozoen  mit  ausgesprochenem 
Oesehlechtsdimorphismus  das  Plasma  der  Männchen  sich  durch  seine  Helligkeit  und 
geringe  Färbbarkeit  auszeichnet. 

In  scharfem  Gegensatz  zu  den  beiden  vorstehend  erwähnten  Parasitentyj)en  steht 
nun  aber  noch  eine  dritte  Form,  die  sich  durch  erheblichere,  den  Kerndurchmesser  stets 
wesentlich  überschreitende  Breite,  gleichmäßigere  licht-himmelblaue  Farbe  des  Proto- 
plasmas und  gröbere  Struktur  des  Kernes  unterscheidet.  Das  Chromatin  des  runden 
Kernes  ist  in  verhältnismäßig  großen  Klumpen  vereinigt,  die  fast  stets  eine  ausgesprochen 
ringförmige  Anordnung  zeigen  (vgl.  Fig.  24  und  32  auf  S.  120  bzw.  137,  sowie  Taf,  VIII 
Fig.  1  u.  2).  Einen  besonderen  Innenkörper  habe  ich,  wenigstens  im  ruhenden  Kern, 
nicht  nachweisen  können.  Entsprechend  der  abweichenden  Struktur  des  ruhenden  Kernes 
verläuft  auch  dessen  Teilung  etwas  komplizierter,  als  wie  dies  oben  für  die  indifferenten 
Formen  angegeben  wurde.  Sie  scheint  damit  eingeleitet  zu  werden,  daß  das  Chromatin 
sich  in  Chromosomen  anordnet  und  die  einzelnen  Chromosomen  sich  hanteiförmig  durch- 
schnüren (vgl.  auch  die  spezielle  Besprechung  von  Tryp.  brucei  auf  S.  120  f.). 

Plimmee  und  Bradford,  die  diese  Formen  zuerst  gesehen  haben,  ebenso  wie 
McNeal,  der  in  einem  Mikrophotogramm  die  bisher  beste  Abbildung  derselben  gegeben 
hat,  betrachten  sie  als  absterbende,  in  Auflösung  begriffene  Exemplare.  Dem  kann  ich 
micli  nicht  anschließen.  Ihr  feinerer  Bau  ebenso  wie  ihre  Fähigkeit,  sich  durch  Teilung 
2u  vermehren,  zeugen  von  ihrer  Lebensfähigkeit.  Es  handelt  sich  unzweifelhaft  um  ein 
wohl  charakterisiertes  Entwicklungsstadium  der  Trypanosomen,  welches  auch  keineswegs 
nur  bei  Tryp.  brucei  vorkommt.  Ich  selbst  habe  es  z.  B.  in  typischer  Weise  außer  bei 
•dieser  Art  auch  noch  bei  Tryp.  theileri  gefunden  (vgl.  aber  auch  nachstehend  die  spezielle 
Besprechung  von  Tryp.  leivisi,  nicolleorum,  gambiense  und  eqiiinum,  sowie  der  Trypano- 
zoen der  „Mule  disease"  in  Uganda)  und  ich  begegne  mich  mit  Prowazek  in  der  Über- 
zeugung, daß  es  die  Weibchen  der  Säugetiertrypanosomen  darstellt.  Ich  stütze  mich  bei 
dieser  Überzeugung  u.  a.  auch  auf  eine  bisher  noch  nicht  erwähnte  Eigentümlichkeit  der 
fraglichen  Formen,  nämlich  auf  die  verhältnismäßig  schwache  Ausbildung  ihrer  undulieren- 
den  Membran.  Danach  scheint  ihre  Beweglichkeit  eine  geringere  zu  sein,  als  die  der  ge- 
wöhnlichen (meiner  Auffassung  nach  indifferenten)  Trypanosomen,  ähnlich  wie  auch  bei 
anderen  Blutprotozoen,  z.  B.  den  Malariaparasiten,  die  Bewegungsfähigkeit  der  Weibchen 
(Makrogametocyten)  geringer  ist  als  die  der  ungeschlechtlichen  Formen. 

Im  allgemeinen  ist  auf  die  hier  berührten  Verschiedenheiten  der  im  Blute  zu  be- 
obachtenden Trypanosomenformen  bisher  merkwürdig  wenig  geachtet  worden.  Haben 
doch  Laveran  und  Mesnil  sie  bei  ihren  eingehenden  Untersuchungen  über  die  Trypano- 
somen überhaupt  nicht  berücksichtigt  und  hat  doch  auch  Prow^azek  sie  nur  anhangs- 
weise kurz  erwähnt,  ohne  in  seinen  entwicklungsgeschichtlichen  Angaben  auf  sie  Bück- 
sicht zu  nehmen.  Weitere  Untersuchungen  über  diese  Verhältnisse  auf  Grund  eines 
reichlicheren  Materiales,  als  es  mir  bisher  zur  Verfügung  steht,  sind  dringend  erforder- 
lich. Besonders  tut  Aufklärung  über  die  Entstehung  und  weitere  Entwicklung  der  ver- 
schiedenen Formen  not.  Mein  Versuch,  diese  Formen  auf  Grund  eines  Geschlechts - 
dimorphismus  zu  deuten,  kann  nur  als  ein  vorläufiger  augesehen  werden,  und  ob  meine 
Auffassung  richtig  ist,  kann  sich  nur  aus  Untersuchungen  über  die  geschlechtliche  Fort- 
pflanzung ergeben,  die  nicht  im  Blute  der  Säugetiere,  sondern  erst  im  Darme  des  defini- 
tiven Wirtes  erfolgt,  oder  vielleicht  auch  durch  Untersuchungen  über  die  noch  gänzlich 
unbekannten  Entwicklungsvorgänge,  die  die  Rezidive  verursachen. 
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Hinsichtlich  desjenigen  Teiles  der  Entwicklung  der  Trypanozoen,  welcher 
im  definitiven  Wirt  durchlaufen  wird,  stehen  unsere  Kenntnisse  noch  so  völlig- 
am  Anfang,  daß  es  zweckmäßiger  erscheint,  das  wenige,  was  wir  hierüber  wissen, 
bei  den  betreffenden  Arten  gesondert  anzuführen.  Ist  doch  bisher  nur  bei  einer 
einzigen  Art  (Tryp.  leivisi)  diese  Entwicklung  bereits  in  annähernder  Yollständigkeit 
zu  übersehen.  Zu  Verallgemeinerungen  ist  es  also  noch  zu  früh.  Was  wir  von 
Tryp.  leivisi  wissen,  stimmt  aber  insofern  mit  allen  anderen  besser  bekannten  Blut- 
Xoarasiten  völlig  überein,  als  im  definitiven  Wirt  zunächst  die  Befruchtung  erfolgt,, 
der  sich  dann  eine  Yermehrungsperiode  anschließt.  Wir  dürfen  daher  wohl 
vermuten,  daß  jenes  Schema  auch  bei  den  anderen  Trypanosomen  der  Säugetiere 
gültig  bleibt.  Im  übrigen  vergleiche  hierüber  die  spezielle  Besprechung  von  Tryp. 
lewisi,  gamhiense  und  brucei. 

Die  Unterscheidung  der  verschiedenen  Arten  von  Trypanozoon  stößt  noch  auf 
Schwierigkeiten,  die  besonders  von  Kempner  und  Kabinowitsch  betont  worden  sind. 
ß.  Koch  will  nur  Tryp.  leivisi  und  Tryp.  theileri  als  gute  Arten  anerkennen,  nicht  da- 
gegen Tryp.  gamhiense,  brucei,  emnsi,  equinum  und  andere  tierpathogene  Arten,  die  auf- 
fällige Schwankungen  ihrer  Virulenz  zeigen  und  gleichzeitig  weder  auf  einen  bestimmten 
Wirt  angewiesen  noch  morphologisch  scharf  gegeneinander  abgrenzbar  seien.  Er  glaubt 
deshalb,  daß  diese  Trypanozoen  „sich  noch  nicht  zu  festen  Arten  entwickelt"  haben, 
sondern  sich  noch  in  einer  Periode  der  Mutabilität  (nach  de  Veies)  befinden.  Die 
Trypanozoen  anderer  Nager  (Tryp.  cuniculi,  criceti,  duttoni,  indicum  u.  a.)  sind  aber 
morphologisch  voneinander  und  von  dem  K,attentrypanosom  ebenso  schwer  abzugrenzen, 
wie  die  von  Koch  in  ihrer  Selbständigkeit  angezweifelten  voneinander.  Dazu  kommt 
ferner,  daß  die  indifferenten  Formen  von  Tryp.  brucei  sich  von  den  breiten,  von  mir  als- 
Weibchen  gedeuteten  Formen  derselben  Art  ganz  außerordentlich  viel  stärker  unter- 
scheiden als  von  den  indifferenten  Formen  der  anderen  Arten.  Die  Frage,  ob  die  ge- 
nannten Trypanozoenarten  sich  voneinander  morphologisch  abgrenzen  lassen  oder  nicht^ 
ist  also  ohne  die  bisher  stets  versäumte  Berücksichtigung  der  verschiedenen  Formen  jeder 
dieser  Arten  überhaupt  nicht  zu  entscheiden. 

Die  Geschichte  der  Zoologie  kennt  bereits  mehrere  Beispiele  dafür,  daß  geglaubt 
wurde,  eine  bestimmte  Tiergruppe  ließe  sich  nicht  in  scharf  geschiedene  Arten  sondern, 
während  sich  doch  spä-ter  herausstellte,  daß  dieses  Unvermögen  der  Artunterscheidung 
nur  auf  ungenügender  Kenntnis  beruhte,  indem  variable  Merkmale  zu  sehr  betont,  die 
wirklichen  Artmerkmale  aber  nicht  erkannt  waren  (ich  erinnere  z.  B.  an  die  Kalk- 
schwämme). Auch  bei  den  Trypanozoen  beruht  die  Schwierigkeit  der  Artunterscheidung 
unzweifelhaft  vor  allem  auf  unseren  ungenügenden  Kenntnissen. 

Mit  Sicherheit  wird  eine  Charakterisierung  der  verschiedenen  Arten  erst  möglich 
sein,  wenn  wir  die  vollständige  Lebensgeschichte  derselben  (einschl.  ihrer  Entwicklung  im 
definitiven  Wirt)  kennen.  Bei  unseren  derzeitigen  Kenntnissen  bietet  das  von  den  fran- 
zösischen Forschern  benutzte  auf  Immunisierungsversuchen  beruhende  biologische  Ver- 
fahren wertvolle  Hilfsmittel.  Von  morphologischen  Merkmalen  scheinen  u.  a.  die  Form- 
verhältnisse des  Blepharoblasten  recht  brauchbar  zu  sein.  Dafür,  daß  die  Untersuchung 
nicht  auf  konservierte  Objekte  zu  beschränken  ist,  indem  auch  die  Bewegungsweise 
ein  charakteristisches  Artmerkmal  abgeben  kann,  liefert  Tryp.  vivax  ein  schlagendes 
Beispiel.  Daß  endlich  trotz  unserer  derzeitigen  unvollkommenen  Kenntnis  der  Entwick- 
lungsgeschichte auch  die  Ubertragungsweise  für  die  Artunterscheidung  verwertet  werden 
kann,  wird  durch  Tryp.  brucei  bewiesen,  welches  zwar  in  den  verschiedensten  Zwischen- 
wirten zu  leben  vermag,  aber  durchaus  auf  die  Tsetsefliegen  als  definitive  Wirte  ange- 
wiesen ist. 

Gerade  bei  der  praktischen  Bedeutung  der  Trypanozoen  ist  es  von  Wichtigkeit, 
alle  irgend  unterscheidbaren  Formen  auch  wirklich  zu  unterscheiden,  denn  ein  gegen- 
teiliges Verfahren  würde,  wie  bereits  Doelein  betont  hat,  nur  Unklarheit  und  Verwirrung- 
stiften,  indem  es  dazu  führen  müßte  oder  wenigstens  führen  könnte,  daß  in  der  Literatur 
Eigenschaften  verschiedener  Arten  zusammengeworfen  werden. 
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Von  den  nachstehend  einzeln  besprochenen  Arten  scheint  Tryp.  theileri  verhältnis- 
mäßig isoliert  zu  stehen,  während  die  übrigen  weniger  bekannten  Arten  sich  z.  T.  an 
Tryp.  lewisi,  z.  T.  dagegen  an  Tryp.  gambiense  und  Tryp.  hrucei  anzuschließen  scheinen. 
Für  nicht  ausgeschlossen  halte  ich  es,  daß  diese  drei  Grruppen  von  Säugetiertrypanosomen 
sich  in  Zukunft  sogar  als  drei  verschiedene  Gattungen  erweisen  werden.  Zurzeit  reichen 
aber  unsere  Kenntnisse  zu  einer  so  weit  gehenden  Teilung  noch  nicht  aus. 

1.  Trypanozoon  leivisi  (Kent). 

Die  am  besten  bekannte  Art  von  allen  Säugertrypanosomen  ist  dank  den  Unter- 
suchungen Pkowazek's  heute  wieder  das  gewöhnliche  ßattentrypanosora ,  Trypanozoon 
lewisi,  dieselbe  Art,  die  überhaupt  von  allen  Trypanosomen  zuerst  genauer  untersucht 
worden  ist  (von  ßABiNOAA'iTSCH  und  Kempner),  deren  Erforschung  aber  in  den  letzten 
Jahren,  nachdem  einmal  die  Bahn  gebrochen  war,  von  den  Untersuchungen  über  den 
praktisch  so  sehr  viel  wichtigeren  Erreger  der  afrikanischen  Tsetsekrankheit  über- 
flügelt schien. 

Synonymie:  Serpetomonas  lewisi  Kent  1880.  Trichomonas  lewisi  Ceookshank  1886. 
Trypanomonas  lewisi  LabbS  1891.  Trypanosoma  lewisi  autt.  Trypanosoma  (Herpetosoma)- 
leivisi  DoFL.  1901.  Trypanosoma  sanguinis  Kanthak,  Durham  und  Blandfohd  1898,  nee 
Getjbt  1843.  Trypanosoma  rattorum  Börner  1901.  —  Trypanomonas  murium  Danil. 
1889  ist,  wie  so  viele  ähnliche  DANiLEWSKv'sche  Bezeichnungen  für  die  verschiedenen  Ent- 
wicklungsatadien  von  Blutparasiten  kein  Name  im  Sinne  der  systematischen  Zoologie. 

Trypanozoon  lewisi  kommt  fast  nur  im  Blute  von  Ratten  (Untergattung^ 
Epimys  der  Gattung  Mus)  vor. 

Gefunden  ist  es  bisher  bei  Mus  (Epimys)  norvegicus  Ekxl.  (der  Wanderratte^ 
bekannter  unter  dem  Namen  Mus  decumanus  Pall.),  bei  Mus  (Epimys)  rattus  L.  und 
bei  Mus  (Epimys)  rufescens  Gray.  Wahrscheinlich  werden  aber  diese  drei  Arten  nicht 
die  einzigen  von  all  den  225  zurzeit  unterschiedenen  Epimys-Arten  sein,  bei  denen  der 
Parasit  vorkommt.  Auch  die  gewöhnliche  Annahme,  daß  Tryp.  leivisi  ausschließUch  in 
Katten  zu  leben  vermöge,  ist  etwas  zu  weitgehend.  Jedenfalls  haben  Laveran  u.  Mesnil 
sowie  mehrere  andere  Autoren  es  durch  Impfung  auf  Meerschweinchen  übertragen,  wenn- 
gleich die  Infektion  nur  schwach  war  und  rasch  vorüberging.  Ebenso  scheint  Lingaki> 
seine  Übertragung  auf  Nesokia  bengalensis  Gray  var.  kok  Gray  (=  N.  proviäens  Elliott) 
gelungen  zu  sein.  Danach  könnten  mit  Tryp.  leivisi  dann  auch  Trypanosomen  identisch 
sein,  welche  Lingaed  im  Bandikot,  Nesokia  bandicota  Bechst.,  gefunden  hat  und  die  in 
Übereinstimmung  mit  dem  Hattentrypanosom  zwar  auf  Meerschweinchen,  aber  nicht  auf 
Maultier,  Esel  und  Kaninchen  übertragbar  waren.  Auf  andere  Tiere  als  die  genannten, 
ist  nämlich  die  Übertragung  des  Rattentrypanosoms  noch  nie  gelungen,  nicht  einmal  auf 
Mäuse.  Wohl  aber  sind  umgekehrt  andere  Trypanosomen  auf  Ratten  übertragbar  und 
zwar  nicht  nur  experimentell,  sondern  auch  in  der  freien  Natur. 

Seine  geographische  Verbreitung  scheint  wie  die  von  2Ius  norvegicus 
und  Mus  rattus  eine  kosmopoKtische  zu  sein,  sein  Auftreten  ist  eiu  ausgesprochener- 
maßen herdweises. 

Das  Rattentrypanosom  ist  bisher  in  lokal  wechselnder  Häufigkeit  gefunden: 

1.  in  Asien:  von  Lewis  in  Calcutta  und  Simla,  von  Carter  und  Lingaed  in 
Bombay,  von  Penning  auf  Java,  von  Musgrave  und  Clegg  in  Manila,  von  Kitasato 
in  Japan. 

2.  in  Europa:  von  Danilewsky  und  Chalachnikow^  in  Südrußland,  von  Tarta- 
kowsky  in  St.  Petersburg,  von  Bylofp  in  Graz,  von  Prowazek  in  Ratten  aus  Triest  (in 
Rovigno  hat  Prowazek  es  ebensowenig  gefunden  wie  früher  Geassi  in  Rovellasca  in 
Italien),  von  Rabinowitsch  u.  Kempner  und  von  anderen  in  Berlin,  von  Schoo  in  Krom- 
menie  (Holland),  von  Crookshank  in  London,  von  Mc  Weeney  in  Dublin,  von  Laverak 
und  Mesnil  in  Paris,  von  Railliet  in  Alfort,  von  Calmette  in  Lille,  von  Btjaed  in 
Bordeaux. 
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3.  in  Afrika:  yon  E,.  Kooh  in  Daressalam,  von  Stoedy  in  Mombassa  (Uganda), 
von  Betjmpt  in  Harrar  (Abessynien),  von  Dutton  und  Todd  in  Gambia,  von  Ziemann  in 
Kamerun,  von  Edington  in  Kapstadt.  (Dagegen  wurde  es  bisher  noch  vergebens  gesucht 
von  Theiler  in  Prätoria,  von  Rouget  in  Constantine  in  Algerien.) 

4.  in  Amerika:  von  Francis  in  Ratten  aus  Philadelphia,  Detroit,  Lincoln  und 
San  Francisco,  von  New  u.  McNeal  in  Ann  Arbor  (Michigan),  von  Fajardo  in  Rio  de 
Janeiro,  von  Sivori  u.  Lecler  in  Buenos-Aires. 

Der  definitive  Wirt  des  RattentryjDauosoms  scheint  nach  den  Unter- 
suchungen Prowazek's  eine  blutsaugende  Laus,  Haematopinus  spitiulosus  Burm., 
zu  sein.  Daneben  könnte  aber  auch  noch  eine  mechanische  Übertragung  durch 
Plöhe  (Pulex  fasciatus  Bosc)  möglich  sein.    Näheres  hierüber  folgt  weiter  unten. 

Von  morphologischen  Eigentümlichkeiten  des  Eattentrypanosoms 
ist  folgendes  anzuführen  (vgl.  hierzu  Fig.  9  auf  S.  95): 

Die  Körperlänge  (einschließlich  der  Greißel)  schwankt  zwischen  7  und  30  n. 
Auf  die  freie  Geißel  entfällt  meist  etwa  Vs,  seltener  nur  1/4  dieser  Gesamtlänge. 
Die  größte  Breite  beträgt  IV 2 — 3  fi.  Das  geißelfreie  Hinterende  ist  in  merklich 
höherem  Grade  als  bei  anderen,  gleichgroßen  Säugetiertrypanosomen  spitz  ausge- 
zogen, so  daß  die  Körperform  ausgesprochen  schmal-lanzettlich  erscheint.  Das  Ekto- 
plasma  ist  nicht  so  reich  an  Granulation seinschlüssen  wie  bei  Tryp.  hrucei  und 
(janihiense.  Der  Hauptkern  liegt  zwischen  dem  vorderen  und  mittleren  Drittel  der 
Körperlänge  (ohne  Einrechnung  der  Geißel).  Besonders  charakteristisch  aber  ist  der 
Blepharoblast,  der  verhältnismäßig  stark  in  die  Länge  gestreckt  und  mit  seiner 
Längsrichtung  schräg  zur  Längsachse  des  Tieres  gestellt  ist.  Die  Körperhaltung  ist 
in  der  Regel  eine  verhältnismäßig  gestreckte  oder  nur  wenig  gebogene. 

Die  Bewegungen  bestehen  nicht  nur  in  Schlängelungen  wie  bei  Tryp. 
hrucei.,  sondern  auch  in  energischem  Yorwärtsscliwimmen  wie  bei  Tryp.  vivax. 
Hierbei  geht  dann  das  Geißelende  in  der  Regel  voran  und  mit  dieser  Art  der  Be- 
wegung hängt  auch  die  im  Yergleich  zu  Tryp.  hrucei  gestrecktere  Körperhaltung 
im  konservierten  Präparat  zusammen. 

Weitere  bemerkenswerte  Eigentümlichkeiten,  die  die  Art  von  anderen  Säuge- 
tiertr^^panosomen  unterscheiden,  treten  bei  der  Vermehrung  hervor.  Diese  er- 
folgt stets  in  der  bereits  bei  der  allgemeinen  Besprechung  der  Trypanozoen  ge- 
schilderten Weise,  läßt  aber  je  nach  ihrem  Tempo  zwei  verschiedene  Modifikationen 
erkennen.  Außer  einer  gewöhnlichen  Zweiteilung,  wie  sie  sich  bei  allen  Trypano- 
somen findet,  kommt  nämlich  scheinbar  noch  eine  multiple  Teilung  vor,  indem  es 
zur  Bildung  der  sogenannten  Rosetten  kommt,  in  welchen  eine  größere  Anzahl  von 
jungen  Trypanosomen  noch  strahlenförmig  mit  ihren  Hinterenden  zusammenhängen. 
In  AVirklichkeit  ist  freilich  auch  hier  die  Teilung  nicht  multipel,  sondern  nur  eine 
Längsteilung,  die  in  mehrfacher  Wiederholung  rasch  aufeinander  folgt,  ehe  noch  die 
bei  den  vorausgegangenen  Teilungen  entstandenen  Individuen  sich  voneinander  ge- 
löst haben.  Infolge  dieser  Entstellungsart  der  Rosetten  ist  die  Zahl  der  sie  zu- 
sammensetzenden Einzelindividuen  dann  auch  in  der  Regel,  wenngleich  keineswegs 
immer,  eine  Potenz  von  2,  Speziell  die  8-Zahl  scheint  besonders  häufig  zu  sein, 
doch  kann  die  Zahl  der  noch  zusammenhängenden  jungen  Trypanosomen  bis  auf  16 
steigen  und  andererseits  kann  es  auch  bereits  zur  Lösung  der  Rosette  kommen, 
wenn  erst  4  junge  Trypanosomen  gebildet  sind.  Infolge  ihrer  Entstehung  durch 
wiederholte  Zweiteilung  lassen  ferner  die  Einzeltiere  der  Rosette  mehr  oder  weniger 
deutliche  Größenunterschiede  erkennen.  Verhältnismäßig  am  deutlichsten  sind  diese 
Unterschiede  bei  dem  Geißelapparat,  da  ja,  me  früher  betont,  bei  der  Teilung  stets 
von  dem  einen  Tochterindividuum  der  Geißelapparat  des  Muttertieres  übernommen 
wird,  während  das  andere  Tochterindividuum  einen  solchen  neu  bildet. 
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Eine  Besonderheit  bei  dieser  Yermelirung  unter  Rosettenbildung  betrifft  die 
Lage  des  Blepharoblasten.  Bei  ausgebildeten  Exemplaren  des  Rattentrypano- 
soms  liegt  dieser  etwa  an  der  Grenze  von  mittlerem  und  liinterem  Drittel  der 
Körperlänge.  Diese  selbe  Lage  behält  er  auch  bei  der  Teilung,  wenn  die  hierbei 
■entstehenden  Tochterindividuen  sich  alsbald  voneinander  trennen,  nicht  aber  auch 
dann,  wenn  die  Teilung  zur  Rosettenbildung  führt.  In  dem  letzteren  Falle  wan- 
dert vielmehr  der  Blepharoblast  schon  vor  Begmn  der  ersten  Teilung  des  Mutter- 
individuums, von  dem  die  Rosettenbildung  ausgeht,  in  die  Nähe  des  Kernes. 
"Während  der  ganzen  folgenden  Teilungen  liegen  dann  die  Blepharoblasten  neben 
oder  vor  den  Kernen,  in  Beziehung  zur  Rosette  also  peripher  von  diesen,  und  erst 
turz  bevor  die  Rosette  sich  durch  Auseinanderschwärmen  der  jungen  Trypanosomen 
löst,  rücken  die  Blepharoblasten  wieder  an  ihren  gewöhnlichen  Platz  im  Hinterende 
■der  Tiere. 

Nicht  zu  verwechseln  mit  diesen  Vermehrungsformen  sind  die  dux'ch  Agglome- 
ration entstehenden  Rosetten.     (Vgl.  S.  101.) 

Daß  Trypanoxoon  lewisi  bei  Aufbewahrung  in  der  Kälte  ganz  besonders  lange 
lebensfähig  bleibt  und  sich  auch  nach  der  Methode  von  Novy  und  MacNeal 
leichter  züchten  läßt,  als  andere  Trypanozoen,  ist  bereits  oben  betont. 

Der  für  die  flagellaten  Blutparasiten  sonst  so  charakteristische  Trimorpliismus 
von  indifferenten,  weiblichen  und  männlichen  Formen  scheint  bei  Tryio.  lewisi  wenig 
:ausgeprägt  zu  sein,  da  Pkowazek  keine  näheren  Angaben  über  derartige  Yer- 
scliiedenheiten  macht.  Immerhin  dürften  weitere  Untersuchungen  über  diese  Frage 
wünschenswert  sein,  zumal  Martini  bereits  auf  gewisse,  wenn  auch  geringfügige 
Verschiedenheiten  bei  der  Vermehrung  „großer"  und  ,,kleiner''  Rattentrypanosomen 
hingewiesen  hat  und  zumal  vor  aUem  McNeal  einige  mikrophotographische  Ab- 
bildungen von  Tryp.  lewisi  veröffentlicht  hat,  die  sich  von  dem  gewöhnlichen  Bilde 
dieser  Art  in  sehr  auffälliger  Weise  unterscheiden  (namentlich  durch  ihre  erheblich 
größere  Breite). 

Mc  Neal  selbst  scheint  geneigt,  bei  der  Abbildung,  die  ich  hierbei  in  erster  Linie  im 
Auge  habe  (Taf.  XIII  Fig.  3  bei  Mc  Neal)  die  Verbreiterung  auf  Vorbereitung  zur  Teilung 
zurückzuführen.  Eine  solche  Erklärung  würde  aber  nicht  genügen  können,  da  die  Breite  jenes 
Trypanosoms  genau  das  Dreifache  der  in  Fig.  1  derselben  Tafel  dargestellten  gewöhn- 
lichen Form  von  Tryp.  leioisi  darstellt  und  ich  am  Beginn  der  I'eilung  der  Trypanosomen 
die  Verbreiterung  stets  nur  so  gering  finde,  daß  sie  noch  während  des  Anfangs  der  Kern- 
teilung (die  in  der  in  Rede  stehenden  Figur  noch  nicht  begonnen  hat)  kaum  nachweisbar 
ist  (vgl.  Fig.  10  &  auf  S.  97  und  Fig.  27  a  auf  S.  132). 

Die  Übertragung  des  Rattentrypanosoms  ist  noch  nicht  endgültig  aufgeklärt. 

Beschuldigt  werden  Flöhe  und  Läuse.  Es  ist  klar,  daß  beide  mit  dem  aufge- 
sogenen Blut  der  Ratte,  an  der  sie  sich  nährten,  auch  die  Trypanosomen  in  ihren  Darm 
•aufnehmen  müssen,  falls  solche  überhaupt  in  jenem  Blut  vorhanden  waren.  Insofern 
beweist  der  Fund  von  Trypanosomen  im  Magen  der  Rattenläuse  (Novy  u.  McNeal)  bzw. 
•die  Möglichkeit  durch  Verimpfung  des  Mageninhalts  von  Rattenflöhen  Ratten  infizieren 
zn  können  (Rabinowitsch  u.  Kempner)  für  sich  allein  noch  wenig.  Um  die  genannten 
Insekten  mit  Sicherheit  als  die  definitiven  Wirte  des  Tryp.  lewisi  zu  erweisen,  ist  es 
vielmehr  erforderlich  festzustellen,  ob  die  aufgenommenen  Trypanosomen  in  ihrem  Magen 
lebensfähig  bleiben  und  sich  weiterentwickeln,  und  ferner,  auf  welchem  Wege  sie  dann 
wieder  auf  die  Ratten  überimpft  werden.  Dieses  Verlangen  ist  aber  nur  für  eine  auf  den 
Ratten  lebende  blutsaugende  Laus,  Hacmatopinus  spinulosns  Burm.,  erfüllt  und  auch 
dort  bisher  vollständig  nur  in  seinem  ersten  Teile. 

Bereits  Novy  und  McNeal  haben  in  Läusen,  die  auf  ihren  weißen  Ratten 
lebten,  häufig  die  Trj^panosomen  gefunden,   auch  in  einem  Fall  diu'ch  Übertragung 
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Kff.'lS. 


einiger  solcher  Läuse  von  einer  infizierten  Ratte  auf  eine  andere  junge,  nocli  ge- 
sunde Eatte  diese  letztere  mit  den  Trypanosomen  infiziert.  Die  Entwicklung  der 
Trypanosomen  in  Haetnatopinus  spimdosus  Burm.  hat  dann  Peowazek  verfolgt. 

Im  Magen  dieser  Laus  erfolgt  die  Reifung  der  Geschlechtsindivi- 
duen, die  mit  einer  Reduktion  beider  Kerne  (Hauptkern  und  Blepharoblast)  ver- 
bunden ist,  und  zwar  machen  beide  Kerne 
zwei  Reduktionsteilungen  durch,  die  aber 
insofern  unabhängig  voneinander  sind,  als- 
jeder  von  beiden  Kernen  bereits  völlig- 
reduziert sein  kann,  während  der  andere 
noch  am  Anfang  dieser  Yorgänge  steht 
(vgl.  lig.  13). 


Fiff.  14. 


Trypanozoon  leivisi. 
Reifung  der  GeschlecMsformen  im  Magen 

von  Haematopiniis.     (Nach  Prowazek.) 
a  Erste  Reduktionsteilung  des  Hauiitkernes 
bei  gleichzeitiger  zweiter  Reduktionsteilung 

des  Blepharoblasten. 
h  ZweiteReduktionsteilung  desHauptkernes 
eines  anderen  Bxemplares  bei  gleichzeitiger 
erster    Reduktiönsteilung     des    Blepharo- 
blasten. 


Trypanozoon  letvisi. 

Reifung  des  Mikrogameten  im  Magen  voa 

Haematopinus  spmulosus  Buem. 

(Nach  Prowazek.) 


Fis.  15. 


Fiff.  16. 


Trypanozoon  lewisi. 
Reifer  Mikrogamet. 
(Nach  Prowazek.) 


Trypanozoon  lewisi. 

Befruchtung. 
(Nach  Prowazek.) 


Die   Unterschiede  beider  Geschlechter  sind  nach  Prowazek  anfangs  „nicht 
sehr  auffällig"  und  treten  erst  später  mehr  hervor,  indem  die  Mä,nnchen  zusehends 
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Fier.  17. 


Trypanozoon  leivisi 

aus     dem     Darmkanal 

von  Haematopimis. 

(Nach  Prowazek.) 


schmäler  werden,  auch  ihr  Kern  die  Form  eines  langgestreckten  Bandes  annimmt, 
-welches  auf  gewissen  Stadien  in  charakteristischer  Weise  leicht  spiral  gewunden 
ist  (vgl.  Fig.  14  und  15). 

Bei  der  Kopulation  beginnt  die  Verschmelzung 
beider  Individuen  am  Blepharoblasten  (vgl.  Fig.  16).  Die 
fertige  Kopula  ist  ein  geißelloses,  gregarinenähnliches  Ge- 
bilde, welches  nach  Analogie  mit  dem  entsprechenden  Sta- 
dium der  Malariaparasiten  als  Ookinet  bezeichnet  wird. 
Die  Bildung  dieses  Ookineten  ist  in  ihren  Einzelheiten  noch 
nicht  völlig  verfolgt.  Jedenfalls  besitzt  aber  der  fertige 
Ookinet  von  Tryp.  leivisi  ähnlich  wie  der  später  zu  be- 
sprechende Ookinet  von  Haemoprotetis  noduae  nur  einen 
•einzigen  kugeligen  Kern.  Die  Teilung  dieses  Kernes  in 
Hauptkern  und  Blepharoblast,  sowie  die  weitere  Heraus- 
■differeu zierung  des  Trypanosoms  ist  bereits  früher  besprochen 
worden  (vgl.  S,  94). 

Die  so  entstandenen  in  der  Laus  schmarotzen- 
den Trypanos omenformen  entsprechen  im  wesent- 
lichen den  im  Rattenblut  lebenden  Trypanosomenformen 
und  vermehren  sich  auch  durch  eine  Zweiteilung,  die  nach 
Prowazek  im  Vergleich  zu  der  Teilung  im  ßattenblut  nichts 
Merkwürdiges  darbietet.  Bemerkenswert  ist  dagegen,  daß 
bei  den  Trypanosomenformen  des  Läusemagens  anscheinend 
nicht  allzu  selten  der  Blepharoblast  nicht  nach  dem  Hinter- 
ende wandert,  sondern  vor  dem  Kerne  liegen  bleibt  (vgl. 
Fig.  17).    Diese  Stadien  erinnern  hierdurch  an  die  Formen 

in  den  Blutagarkulturen  nach  Novy  und  Mc  Neal.  Indessen  kann  die  genannte 
Lage  des  Blepharoblast  für  sie  nicht  als  charakteristisch  bezeichnet  werden,  da  sie 
nicht  konstant  ist.  Das  einzige  von  Prowazek  abgebildete  Teilungsstadium  aus  dem 
Läusemagen  zeigt  den  Blepharoblast  an  der  gewöhnlichen  Stelle  am  Hinterende. 

Charakteristisch  für  die  im  Darme  der  Laus  leben- 
den Glenerationen  ist  dagegen  das  Auftreten  von  gre- 
garinenähnlichen  Ruheformen   mit   rückgebildetem 

Oeißelapparat,  wie  wir  sie   bereits   vom  Herpetomonas  und 

Crithidia  kennen   (vgl.  Fig.  18).     Ihr  Körper  ist  mehr  oder 

weniger  kontrahiert,  ihr   Protoplasma  färbt  sich  mit  Azur 

sehr  lebhaft  dunkelblau,  der  Kern  ist   verdichtet  und   der 

Blepharoblast   mit    dem    verdickten    und    stark    verkürzten 

Geißelapparat   in  die   Tiefe  gerückt,   der  Geißelapparat   oft 

nadeiförmig  gestaltet  und  offenbar  bestimmt,  die  Parasiten 

an  und   zwischen  den  Epithelzellen    festzuheften.      Oft  ist 

das  Epithel   von  ganzen  Gruppen  solcher  Parasiten  besetzt, 

besonders  in  der  Gegend  der  Malpighi'schen  Gefäße.    Neben 

den  Ruheformen  mit  kleinem   nadelförmigera  Geißelapparat 

ünden  sich  aber  auch  (ganz  wie  bei  Crithidia)  noch  andere, 

bei  denen   der  Geißelapparat  vöUig  der  Resorption  anheim- 
gefallen ist  und  bei  etwaiger  späterer  Auf differen zierung  der 

typischen  Trypanosomenform  vom  Blepharoblasten   völlig  neugebildet  werden  muß. 

Diese  völlig  geißellosen  Ruheformen  finden  sich  namentlich  tief  zwischen  die  Darm- 
epithelzellen eingekeilt. 


Fig.  18. 


a  b  c 

Trypanozoon  lewisi. 
Ruhet'ormen    aus    dem 
Darmkanal  YonHaema- 
topinus! 
(Nach  Prowazek.) 
a     mit     rudimentärer 
Geißel.     &,  c  mit  gänz- 
lich rückgebildeter 
Geißel.       h    auch    mit 
auffällig   kleinem    Ble- 
pharoblast. 
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Wesentlich  erhöht  wird  die  Mannigfaltigkeit  der  im  Darmkanal  der  Laus  zm 
findenden  Formen  durch  die  anscheinende  Häufigkeit  der  Degeneration  bei  den  Ruhe- 
formen. Es  entsteht  dadurch  nach  Prowazek  ein  Chaos  von  Bildern  mit  den  üblichen. 
Formen  degenerierender  Zellen.  Um  die  Darstellung  des  Entwicklungskreises  des  ßatten- 
trypanosoma  nicht  unnötig  zu  komplizieren,  hebt  Prowazek  daher  nur  zwei  Veränderungea 
am  Kernapparat  hervor.  Es  wurden  nämlich,  wenn  auch  nicht  gerade  sehr  häufig,  Formen 
beobachtet  mit  blaß  färbbarem  Plasma,  nicht  sehr  chromatinreichem  Hauptkern  und 
mehreren  Blepharoblasten,  die  noch  dazu  der  Teilung  unterlagen,  und  andererseits  Formen 
mit  sehr  dichtem  Hauptkern  und  zerfallendem  oder  doch  stark  verkleinertem  Blepharo- 
blast.  Auf  Grund  eines  Vergleiches  mit  seinen  Befunden  bei  Herpetomonas  möchte  nun 
Prowazek  dem  flauptkern  weiblichen  und  dem  Blepharoblast  männlichen  Charakter  zu- 
schreiben, so  daß  die  typischen  Trypanosomen  gleichsam  zwittrigen  Charakters  seien  und 
nun  bald  der  männliche  bald  der  weibliche  Kern  unterdrückt  werden  kann.  Diese  Auf- 
fassung scheint  mir  aber  doch  in  den  Angaben  Prowazek's  über  die  Reifung  und  Be- 
fruchtung der  Geschleehtsindividuen  von  Tryp.  lewisi  keine  rechte  Stütze  zu  finden,  da. 
bei  den  unzweifelhaften  Männchen,  die  später  zur  Kopulation  gelangen,  eine  Hyperplasie 
des  Blepharoblasten  bisher  ebensowenig  beobachtet  wurde,  wie  bei  den  zur  Kopulation 
gelangenden  Weibchen  eine  auffällige  Rückbildung  desselben.  Auch  betont  Prowazek 
selbst,  daß  die  Formen  mit  hyperplastisch  wucherndem  Blepharoblasten,  „zumeist  mehr 
oder  weniger  deutlich  ausgeprägte  Degenerationsstigmata  zur  Schau  tragen".  Also  könnte 
es  sich  doch  vielleicht  nur  um  eine  besondere  Form  der  von  so  vielen  Protozoen  bereits, 
bekannten,  mit  Hyperplasie  des  Kernapparates  verbundenen  Degeneration  handeln.  Di& 
anderen  Formen  mit  verkleinertem  oder  zerfallenem  Blepharoblasten  schließen  sich  da- 
gegen ganz  natürlich  an  die  typischen  Ruheformen  mit  rückgebildetem  Geißelapparat  an. 

Für  die  Art  der  Übertragung  ist  aber  natürlich  außer  dem  morpkologisclien 
Ablauf  der  Entwicklungs Vorgänge  auch  das  räumliclie  Verhalten  des  TryjK 
lewisi  im  Körper  der  Laus  von  Wichtigkeit. 

Zunächst  finden  sich  die  Parasiten  im  Magendarm  der  Laus.  Nach  dem 
nächsten  Blutsaugen  werden  sie  ganz  wie  bei  Haemoproteus  von  dem  neu  aufge- 
nommenen, ziemlich  scharf  abgegrenzten  Blutballen  nach  hinten  gedrängt  und 
kommen  am  Ende  des  Mitteldarms  in  der  Gegend  der  Malpighi'schen  Gefäße  zur 
Ruhe.  Auch  im  Enddarm,  namentlich  in  dessen  Anfang  sowie  an  einer  ventral- 
wärts  gerichteten  Kurvatur  kommen  starke  Ansammlungen  der  Parasiten  vor.  In 
die  Malpighi'schen  Gefäße  dringen  sie  dagegen  nur  ausnahmsweise  ein. 

In  noch  nicht  aufgeklärter  Weise  vermögen  die  Parasiten  das  Epithel  des. 
Enddarms  zu  durchsetzen.  Sie  geraten  so  in  die  Leibeshöhle  und  den  Blutstrom 
und  Prowazek  vermutet,  daß  sie  dann  ähnlich  wie  Haemoproteus  an  einer  be- 
stimmten Stelle,  wo  die  Chitinauskleidung  besonders  dünn  ist,  in  den  Pharynx  ge- 
langen können,  um  von  dort  aus  beim  nächsten  Saugakt  bei  der  ersten,  dem  An- 
saugen des  Blutes  vorausgehenden  Kontraktion  des  Pharynx  in  das  Blut  der  Ratte 
hineingepreßt  zu  werden. 

Eine  Vererbung  der  Parasiten  scheint  nur  ausnahmsweise  stattzufinden. 
Trotz  zahlreicher  speziell  hierauf  gerichteter  Untersuchungen  fand  Prowazek  nur 
ein  einziges  Mal  ein  Ei  infiziert.  Offenbar  werden  die  Parasiten  durch  die  ver- 
hältnismäßig derbe  Umhüllungsmembran  der  Ovarien  und  vor  allem  das  frühzeitig 
gebildete  dicke  Chorion   der  Eier  von  dem  Eindringen  in  die  letzteren  abgehalten. 

Allem  Anschein  nach  kann  aber  die  Übertragung  der  Parasiten  auch  noch 
ohne  eine  Wanderung  durch  die  Leibeshöhle  der  Laus  ei'folgen.  Wie  Prowazek 
betont,  sind  die  Läuse  der  Ratten  so  gefräßig,  daß  sie  mitunter  mehr  Blut  aufsaugen,, 
als  sie  verdauen  können,  und  dann  beim  nächsten  Saugakt  den  unverdauten,  para- 
sitenhaltigen  Rest  unter  dem  Einfluß  der  beim  Beginn  des  Blutsaugens  erfolgenden 
Kontraktion  der  Leibesmuskulatur  in  die  Stichwunde  hinein  erbrechen.  Eine  solche 
direkte,  in  gewissem  Sinne  mechanische  Übertragung  der  Parasiten^ 
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welche  von  der  normalen,  mit  einer  Wanderung  durch  den  Körper  des  definitiven 
"Wirtes  verbundenen  Übertragung  wohl  zu  unterscheiden  ist,  scheint  nun  in  ähn- 
licher "Weise  wie  diu-ch  Haematopinus  spinulosus  auch  durch  die  auf  Ratten  leben- 
den Flöhe  (Pulex  fasciatus  Bosc  und  Typhopsylla  muscuU  Duges;  Abbildungen 
imd  Beschreibungen  beider  leicht  voueinander  zu  unterscheidender  Arten  bei 
0.  Taschenberg,  Die  Flöhe,  Halle  1880)  erfolgen  zu  können.  "Wenigstens  sprechen 
gewisse  Versuche  von  Eabesto witsch  und  Kempner  hierfür. 

Daß  etwa  diese  Flöhe  oder  auch  nur  einer  von  ihnen  noch  neben  Haematopinus 
spinulosus  als  definitive  Wirte  von  Tryp.  leivisi  zu  fungieren  vermögen,  scheint  mir  mit 
Rücksicht  auf  die  recht  verschiedene  Organisation  von  Floh  und  Laus  sehr  wenig  wahr- 
scheinlich. Auch  daß  es  Rabinowitsch  und  Kempner  nicht  gelungen  ist,  die  Trypano- 
somen im  Körper  der  Flöhe  aufzufinden,  scheint  dagegen  zu  sprechen,  daß  dieselben  sich 
dort  vermehren.  Schließlich  ist  es  in  diesem  Zusammenhange  von  Interesse,  daß  es 
Rabinowitsch  und  Kempner  gelungen  ist,  auch  andere  Trypanosomen,  vor  allem  Trypa- 
nozoon  equiperäum,  in  ähnlicher  Weise  wie  das  Trypanozoon  leivisi  durch  Zusammen- 
sperren von  infizierten  und  nichtinfizierten  Ratten  unter  anscheinender  Mitwirkung  von 
Flöhen  von  einer  Ratte  auf  die  andere  zu  übertragen.  Daß  eine  derartige  Übertragung 
des  Dourineparasiten  durch  Rattenflöhe  nicht  den  Anspruch  darauf  machen  kann,  als 
normal  bezeichnet  zu  werden,  liegt  ja  von  vornherein  klar  auf  der  Hand.  Sie  liefert 
meines  Erachtens  nur  den  Beweis,  daß  die  Serumschmarotzer  unter  den  Blutprotozoen 
infolge  ihrer  im  Vergleich  zu  den  Zellschmarotzern  noch  ursprünglicheren  Lebensweise 
außer  auf  dem  Wege,  der  für  die  betreffende  Art  als  der  normale  zu  gelten  hat,  unter 
günstigen  Umständen  auch  auf  mehr  oder  weniger  abweichenden  Wegen  von  Zwischen- 
wirt zu  Zwischenwirt  übertragen  werden  können.  Bei  der  weiteren  Trypauosomen- 
forschung  wird  diese  Möglichkeit  von  der  Norm  abweichender  Übertragungsweisen  im 
Auge  zu  behalten  sein.  Im  allgemeinen  aber  dürfte  die  mechanische  Übertragung  von 
Blutprotozoen  durch  Tiere,  die  nicht  die  wirklichen  definitiven  Wirte  der  betreffenden 
Parasiten  darstellen,  unter  natürlichen  Verhältnissen  zu  selten  vorkommen,  als  daß  sie 
große  praktische  Bedeutung  haben  sollte. 


2.  Andere  Trypanozoen  kleiner  Säugetiere. 

Außer  bei  der  Ratte  sind  noch  bei  einer  ganzen  Reihe  anderer  Nager  sowie  bei 
einigen  Fledermäusen  Trypanosomen  im  Blute  gefunden  worden,  die  jedoch  durchweg 
wenig  bekannt  sind.  Daß  Trypanosomen  von  Nesokia  vielleicht  mit  Tryp.  lewisi  identisch 
sind,  wurde  bereits  erwähnt.  Auch  die  anderen  nachstehend  in  Kürze  besprochenen 
Arten  sind  aber  in  ihrer  Mehrzahl  allem  Anschein  nach  dem  Tryp.  lewisi  sehr  ähnlich 
und  mögen  deshalb  in  unmittelbarem  Anschluß  an  das  Rattentrypanosom  angeführt  werden. 

Trypanozoon  criceti  n.  sp. 

Von  verschiedenen  Autoren  in  Deutschland  und  Südrußland  im  Blute  des  Hamsters, 
Cricetus  cricetus  (L.),  gefunden.  Nach  Kempner  und  Rabinowitsch  dem  Tryp.  lewisi 
außerordentlich  ähnlich,  aber  dadurch  als  verschieden  zu  erkennen,  daß  es  ebensowenig 
auf  Ratten  übertragbar  ist,  wie  Tryp.  lewisi  auf  den  Hamster.  Von  Flöhen  lebt  auf  dem 
Hamster  der  auch  Wanderratte  und  Hausmaus  heimsuchende  Pulex  fasciatus  Bosc,  eine 
blutsaugende  Laus  ist  mir  dagegen  vom  Hamster  bisher  nicht  bekannt. 

Trypanozoon  cuniculi  (R.  Bl.). 

Im  Blute  des  Kaninchens,  Lepus  cuniculus  L.,  lebend  und  1891  von  Jolyet  und 
DE  Nabias  in  Bordeaux  entdeckt.  Im  vergangenen  Jahre  von  Petrie  und  von  Bosc 
genauer  untersucht.  Scheint  etwas  kleiner  zu  sein  als  Tryp.  lewisi,  ist  diesem  aber  sonst 
außerordentlich  ähnlich.  Auf  weiße  Ratten  und  Meerschweinchen  nicht  überimpfbar. 
Definitiver  Wirt   nicht  bekannt;   in   Betracht  können   als  solche  kommen  Haematopiniis 
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ventricosus  Denny  und  Pulex  goniocephalus  Taschbg./)  die  beide  auf  dem  Kaninchen 
schmaroizen,  von  Petrie  freilich  auf  den  mit  Trypanosomen  infizierten  Kaninchen  beide 
verffebens  gesucht  wurden. 

i 

Trypanozooii  diittoni  (Thiroux).  ^ 

In  Saint-Louis  (Senegal)  im  Blute  von  Hausmäusen  gefunden.  Scheint  den 
Trypanosomen  anderer  Nager  ähnlich  zu  sein. 

Gesamtlänge  25 — 30^,  wovon  6,6  —  10/«  auf  die  Geißel  entfallen;  Breite  ca,  2,5^. 
Der  Blepharoblast  liegt  ca.  5  «  vor  dem  zugespitzten  Hinterende  und  ist  verhältnismäßig 
groß;  über  seine  Form  wird  nichts  angegeben.  Zwischen  ihm  und  dem  Kern  ein 
Zwischenraum  von  6,6  /^.  Der  Kern  selbst  ist  oval,  3,3  fi  lang  und  1,6 — 2  n  breit.  Etwa 
3,3  fi  hinter  ihm  verschmälert  sich  der  Körper  plötzlich,  doch  lehrt  genauere  Untersuchung, 
daß  die  freie  Geißel  hier  noch  nicht  beginnt,  daß  vielmehr  sich  längs  der  Geißel  noch 
bis  zu  einer  Ausdehnung  von  5,6  ,u  ein  feiner  Protoplasmasaum  hinzieht. 

Weiteres  nicht  bekannt.  Auch  ob  Flagellaten,  die  Dutton  und  Todd  auf  der  Insel 
Mac  Carthy  im  Gambiaflusse  im  Blute  der  Hausmaus  gefunden  haben,  mit  Tryp.  duttoni 
identisch  sind  oder  nicht,  läßt  sich  nicht  entscheiden. 

Trypanozoon  indiciim  n.  sp. 

So  nenne  ich  ein  Trypanosom,  welches  Laveran  und  Mesnil  kurz  geschildert 
haben  und  welches  im  Blute  des  Palmenhörnchens,  Funambulus  palmarum  (L.),  bei 
Madras  lebt. 

Dem  Tryp.  leicisi  sehr  ähnlich,  Gesamtlänge  18 — 20  «,  Kern  mehr  in  der  Mitte  des 
Körpers  gelegen  als  bei  Try2).  leivisi.  Trotz  der  Geringfügigkeit  der  morphologischen 
Unterschiede  macht  es  die  Verschiedenheit  der  Zwischenwirte  und  ihrer  Lebensweise 
wahrscheinlich,  daß  auch  der  Parasit  des  Palmenhörnchens  ähnlich  jenem  des  Hamsters 
eine  von  Tryp.  leivisi  verschiedene  Art  darstellt.  Die  endgültige  Entscheidung  kann 
auch  hier  wie  bei  so  vielen  anderen  Blutflagellaten  nur  die  Erforschung  der  Übertragungs- 
und Entwicklungsweise  bringen. 

Trypmiozoon  hlanchardi  (Brumpt). 

Wie  die  vorigen  dem  Trypanozoon  lewisi  außerordentlich  ähnlich  und  bisher  nur 
durch  den  Wirt,  Myoxus  glis  (L ),  in  welchem  Brtjmpt  die  Art  entdeckte,  zu  charakteri- 
sieren. Nur  in  jungen,  unter  ein  Jahr  alten  Siebenschläfern  gefunden.  —  Übrigens  ist 
mir  weder  eine  Laus  noch  ein  Floh  des  Siebenschläfers  bekannt,  während  auf  dem  nahe 
verwandten  Gartenschläfer,  Eliomys  quercinus  (L.),  außer  einer  ihm  eigentümlichen  Laus, 
Haematopinus  leucophaeus  (Buem.),  auch  noch  wieder  der  bereits  mehrmals  erwähnte 
Pulex  fasciatus  Bosc  schmarotzt. 

Trypanozoon  myoxi  (R.  Bl.). 

Von  Galli-Valerio  im  Blute  einer  Haselmaus,  Muscardinus  avellanarius  (L.),  ge- 
funden. Hinterende  (im  Gegensatz  zu  den  Trypanozoen  der  anderen  Nagetiere  und  im 
Einklang  mit  Tryp.  gambiense,  brucei  u.  a.)  abgerundet.  Länge  ca.  22  fi.  Weiteres  nicht 
bekannt. 

Trypanozoon  vespertilionls  (Battaglia). 

Von  Battaglia  in  Tarent  im  Blute  von  Vespertilio  noctula  L.  gefunden.  12 — 15  /< 
lang,  2 — 3  fi  breit. 

Nähere  Angaben  fehlen.  In  den  sehr  schematischen  Abbildungen  ist  das  Hinter- 
ende stumpf,  der  Blepharoblast  auffällig  groß  und  ganz  am  Hinterende,  der  Kern  mit 
zahlreichen,  deutlich  gesonderten  Chromatinkörnern  etwas  vor  der  Körpermitte,  ein  freies 
Geißelende  überhaupt  nicht  gezeichnet. 


^)  Hinsichtlich  der  Systematik  dor  Läuse  und  Flöhe  verweise  ich  auf :  Giebel,  O.G., 
Insecta  epizoa.  Leipzig  1874.  Pol.  XV  u.  303  p.,  20  Taf.  bzw.  Taschenbehg,  0.,  Die  Flöhe. 
Halle  1880.     8».     120  p.,  4  Taf. 
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Nach  Uberimpfung  auf  Meerschweinchen  will  Battaglia  intraglobuläre,  plasmodien- 
ähnliche  Jugendformen  beobachtet  haben,  die  derselbe  aber  auch  für  Tryp.  leivisi  angibt, 
wo  sie  doch  nach  Prowazek  sicher  fehlen. 

Trypanozoon  nicolleorum  (Sekgent). 

Gefunden  in  Fledermäusen,  Tespertilio  Tcuhli  Natt.  und  Myotis  myotis  (Bechst.), 
in  Algerien ;  auf  Mäuse,  ßatten,  Kaninchen  nicht  übertragbar. 

Sehr  lebhaft  beweglich.  Gesamtlänge  20—24  fi,  wovon  4—5  n  auf  die  freie  Geißel 
entfallen;  Breite  1,5«.  Die  undulierende  Membran  war  vom  Körper  nicht  zu  unter- 
scheiden. Hinterende  sehr  stark  zugespitzt.  Blepharoblast  groß,  am  Beginn  der  Zu- 
spitzung gelegen  (Form?).  Kern  weit  vorn  gelegen,  vom  Hinterende  15  ^,  von  der 
Geißelspitze  nur  9  fi  entfernt  (in  der  Abbildung  aber  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers 
gezeichnet). 

Zweimal  fanden  die  Brüder  Sergent  in  Vespertilio  kuhli  vereinzelt  auch  noch  ein 
größeres  Trypanosom  (25—30  [j,  lang  und  6  fi  breit),  welches  sich  durch  seine  geringe 
Beweglichkeit,  flache  Körperform  und  deutliche  undulierende  Membran  von  Tryp.  nicol- 
leorum unterschied.  Auf  Ratten  war  es  ebensowenig  übertragbar  wie  das  letztere  (andere 
Übertragungsversuche  nicht  gemacht).  Da  zwischen  beiden  Trypanosomenformen  keine 
Übergänge  gefunden  wurden,  so  denken  die  Brüder  Sergent,  dnß  die  große  Form  viel- 
leicht eine  besondere  Art  darstelle,  und  wollen  sie  in  diesem  Falle  mit  dem  bereits 
durch  Battaglia  vergebenen  und  deshalb  nicht  mehr  statthaften  Namen  Ti-yp.  vesperti- 
iionis  belegen.  Es  könnte  sich  aber  sehr  wohl  auch  um  einen  ähnlichen  Dimorphismus 
von  indifferenten  und  weiblichen  Formen  handeln,  wie  er  oben  für  Trypanozoon  brucei 
und  andere  pathogeae  Arten  angeführt  worden  ist.  Allerdings  wurden  die  beiden  Try- 
panosomenformen nur  einmal  zusammen  gefunden,  während  sich  ein  anderes  Mal  allein 
die  große  Form  und  neunmal  beim  gleichen  Wirt,  sowie  siebe  imal  bei  Myotis  murinus 
nur  die  schlanke  Form  vorfand. 

Anschließend  hieran  sei  erwähnt,  daß  Dionisi  auch  im  Blute  einer  anderen  Fleder- 
maus, Miniopterus  schreibersi  (Natt.),  Trypanosomen  gefunden  hat,  ohne  nähere  Angaben 
über  sie  zu  machen. 

Trypanosomenähuliche  Blutparasitea  von  JPhyllostoma  ? 

Schließlich  seien  hier  noch  die  Flagellaten  erwähnt,  welche  Ditrham  im  Magen 
einer  Stegomyia  fasciata  gefunden  hat,  nachdem  diese  Mücke  währeud  der  vorausge- 
gangenen Nacht  sich  an  einer,  mit  ihr  im  gleichen  Käfig  zusammengesperrten  blattnasieen 
Fledermaus  (Phyllostoma  spec.)  mit  Blut  vollgesogen  hatte.  In  diesem  Blute  waren  in 
großer  Zahl  „Trypanosomen''  vorhanden,  deren  Formverhältnisse  ganz  andere  waren  wie 
bei  Tryp.  leivisi,  Tryp.  brucei  u.  a.  Trypanozoen.  Näheres  über  diese  Abweichungen  ist 
bisher  leider  nicht  publiziert;  nach  einer  mir  von  Dtjrhäm:  vor  einiger  Zeit  übersandten 
Umrißzeichnung  kann  ich  anführen,  daß  der  Körperumriß  lanzettlich  ist  (größter  Durch- 
messer dem  die  Geißel  tragenden  Vorderende  stark  genähert,  von  dort  aus  nach  dem 
Hinterende  zu  allmähliche  Verjüngung)  und  daß  die  undulierende  Membran  im  Verhältnis 
zur  Körperlänge  ganz  auffällig  kurz  ist.  Dadurch  wird  der  Habitus  in  der  Tat  ein  ganz 
■eigenartiger.     Nähere  Mitteilungen  müssen  aber  dem  Entdecker  vorbehalten  bleiben. 

DaG  die  Parasiten  wirklich  aus  der  Fledermaus  stammen,  gewiaut  an  Wahrschein- 
lichkeit dadurch,  daß  bei  Untersuchung  von  80  Mücken  ähnliche  Parasiten  nie  wieder 
gefunden  wurden,  und  daß  bei  der  er-t  längere  Zeit  nach  dem  Tode  erfolgten  Unter- 
suchung der  Fledermaus  noch  Gebilde  gefunden  wurden,  die  als  postmortal  veränderte 
Trypanosomen  gedeutet  werden  konnten. 

3.  Trypanozoon  gambiense  (Dütton). 

Entdeckungsgeschichte  und  Synonymie:  Trypanosomen  beim  Menschen 
wurden  zuerst  von  Nepveü  im  Jahre  1898  beobachtet,  dann  im  Jahre  1902  von  Dutton  bei 
einem  von  Forde  behandelten  Krankheitsfalle  neu  entdeckt  und  Trypanosoma  gambiense 
genannt  (vgl.  Fig.  19).    Im  Laufe  des  folgenden  Jahres  erhielt  dann  dieses  von  Dutton  ge- 
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fundene  Trypanosom  noch,  eine  ganze  Reihe  anderer  Namen  (Tryp.  hominis  Manson  1903, 
Tryp.  fordii  Maxwell- Adams  1903,  Tryp.  gamhiae  Maxwell-Adams  1903,  Tryp.  nepveui 
Journ.  of  trop.  Med.  1903).  Als  identisch  mit  ihm  sind  neuerdings  auch  die  Trypano- 
somen erkannt  worden,    welche  Castellani   1903  bei   der  Schlafkrankheit  gefunden 

und   Trypanosoma  ugandense  genannt 

hat,  während  Kruse  ihnen  unmittelbar 

^'8'-  1°  darauf  und  noch  fast  gleichzeitig  mit 

.^^~-~..  der  ersten  Publikation  Castellani's  den 

auch  in  der  Zwischenzeit  mehrfach  ge- 
brauchten Namen  Trypanosoma  castel- 
lanii  beilegte. 

Natürlichelnfektion  mit 
Tryp.  gamhiense  ist  außer  beim 
Menschen  mit  Sicherheit  noch 
nicht  beobachtet.  Ziemann  hat  zwar 
einmal  auch  bei  einem  Tschimpansen 
Trypanosomen  gefunden,  indessen, 
fehlen  nähere  Angaben  über  diesen 
gelegentlichen  Fund,  der  hier  wegen 
derYerwandtschaft  des  Tscliimpansen 
mit  dem  Menschen  angeführt  sei. 


Trypanozoon  gamhiense  (Dutton). 
Kopie  einer  Originalabbildung  von  Dutton. 


Nur  die  auffällige  Kürze  der  Geißel  bei  diesen  Tschimpansentrypanosomen 
wird  von  Ziemann  betont.  Es  könnte  sich  aber  vielleicht  ebensogut  um  ein  kurzgeißliges 
Entwicklungsstadium  von  Tryp.  gamhiense  wie  um  eine  besondere,  sonst  noch  nicht  be- 
obachtete, kurzgeißlige  Trypanosomenart  gehandelt  haben. 

Künstlich  übertragbar  ist  Tryp.  gamhiense  auf  eine  ganze  Reihe  von  Affen/ 
darunter  auch  auf  den  eben  genannten  Tschimpansen.  Besonders  empfänglich  sind  Makaken 
und  einige  Meerkatzen,  „Cercopithecus  ruher''^  (C.  patas  Schhes.?  oder  pyrrhonotus  Hempr. 
u.  Eheenbg.?)  und  Cercopitheeus  callitrichus  Cuv.,  während  eine  andere  Meerkatze,  Cerco- 
cehus  fuliginosus  E.  Geoff.,  nicht  infiziert  werden  konnte.  Auch  einige  neuweltliche 
Affen,  Cebus  capucinus  L.  und  Hapale  iacchus  (L.),  sowie  Halbaffen,  Lemur  ruhriventer 
Js.  Geoff.  und  Lemur  mongoz  h.,  zeigten  sich  empfänglich.  Paviane,  Papio  sphinso 
(E.  Geoff.)  und  Fapio  hahuin  (Desm.),  erwiesen  sich  dagegen  bei  allen  bisherigen  Ver- 
suchen refraktär.  Andererseits  ließen  sich  weiterhin  noch  künstlich  infizieren  Hunde  und 
Katzen;  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Ratten,  Mäuse,  Murmeltier  und  Igel;  Ziegen 
Schafe,  Rinder,  Pferde  und  Esel.  Bei  allen  Huftieren  ist  aber  die  Infektion  im  Gegen- 
satz zu  Tryp.  hrucei  eine  außerordentlich  leichte  und  häufig  überhaupt  nur  indirekt  durch 
Überimpfung  von  Blut  auf  Ratten  nachweisbar.  Auch  bei  den  Raub-  und  Nagetieren  ist 
die  Infektion  wesentlich  leichter  oder,  wo  sie  zum  Tode  führt,  von  wesentlich  langsamerem 
Verlaufe  wie  die  Infektion  mit  Tryp.  hrucei. 

Definitiver  Wirt  von  Tryp.  gamhiense  ist  Glossina  palpalis. 
GeographischeYerbreitung:  Herd  weise  im  tropischen  Afrika,  besonders 
Westafrika  und  Uganda. 

Hinsichtlich  der  Einzelheiten  der  Verbreitung  kann  auf  das  spezielle  Kapitel  über 
die  Schlafkrankheit  verwiesen  werden. 

Von  morphologischen  Eigentümlichkeiten  ist  folgendes  anzuführen : 
Die  Länge  beträgt  nach  Laveran  und  Mesnil  17 — 28  ^,  die  Breite  1,4—2  fx. 
Bei  Teilungsstadien  wurde  jedoch  eine  Breite  bis  zu  3  /"■  beobachtet.  Auf  die  freie 
Geißel  soll  nach  denselben  Autoren  oft  ^/s— ^/i  der  Gesamtlänge  entfallen  (ich  selbst 
fand  sie  bisher  noch  nicht  so  lang),  wenngleich  mitunter  ein  Protoplasmasaum  sicli 
bis    zum  Ende    der  Geißel  hinziehe.     In   kürzerer  Ausdehnung   ist  ein  solcher,   an 
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Crühidia   (vgl.   S.   81)    erinnernder   Protoplasmasaum    häufig    zu   beobachten   (vgl. 
namentlich  Fig.  19  rechts, .  sowie  Fig.  20  h). 

Die  undulierende  Membran  ist  gut  entwickelt.  Der  ßlepharoblast  ist  oval 
und  hält  damit  etwa  die  Mitte  zwischen  dem  langgestreckten  Blepharoblasten  von 
Tryp.  lewisi  und  dem  runden  von  Try^).  hrucei  (vgl.  Fig.  20).  Das  Hinterende  ist 
nicht  so  scharf  zugespitzt,  wie  dies  bei  den  Trypanosomen  der  Nager  die  Regel  zu 
sein  scheint.    Immerhin  ist  es  anscheinend  auch  nur  selten  völlig  abgerundet  (wie 

Fiff.  20. 


Trypanozoon  gamhiense  (Dutton) 
(aus  Kamerun,  nach  Affenpassage  auf  Hatte  überimpft).     Original. 


Vergr.  ca.  3000 : 1. 


in  Fig.  21),  meist  vielmehr  verjüngt  es  sich  von  der  Gegend  des  Blepharoblasten 
aus  in  Grestalt  eines  kurzen  Kegels  mit  mehr  oder  weniger  abgerundeter  Spitze 
(vgl.  Fig.  20,  sowie  Fig.  19  oben). 

Für  besonders  charakteristisch  wird  von  einigen  Forschern  eine  Yakuole  ge- 
halten, die  häufig  in  der  Nachbarschaft  des  Blepharoblasten,  meist  dicht  vor  diesem, 
aber  nicht  immer  in  gleicher  Deutlichkeit,  hervortritt  (besonders  deutlich  in  Fig.  20  c). 

Der  Kern  liegt  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers,  abweichend  von  Tryp. 
lewisi^  aber  übereinstimmend  mit  Tf-yp.  hrucei.  Seine  Struktur  ist  die  gleiche  wie 
bei  anderen  Trypanozoen. 

Pbowazek  gibt  als  charakteristisch  für  Tryp.  gamhiense  eine  äußerst  zarte  Ver- 
teilung des  Ohromatins  auf  ein  dichtes  alveoläres  Gerüst,  fehlende  Sonderung  desselben 
in  Chromosomen  und  sehr  schwere  Differenzierbarkeit  eines  Karyosoms  an.  Da  Pkowazkk 
aber  ausdrücklich  betont,  daß  ihm  nur  spärliches  Material  zur  Verfügung  stand,  so  möchte 
ich  obige  Charakterisierung  hierauf  zurückführen,  da  die  Kernstruktur  der  Trypanozoen 
gerade  in  bezug  auf  die  Art  der  Chromatinverteilung  nach  Prowazek  selbst  nicht  uner- 
heblichen entwicklungsgeschichtlichen  Schwankungen  unterliegt.  Ebendeshalb  kann  es 
vielleicht  auch  auf  Zufall  beruhen,  daß  ich  in  dem  einzigen  mir  vorliegenden  Präparat 
(Kameruner  Material,  welches  ich  Hrn.  Dr.  Ziemann  verdanket  so  gut  wie  durchweg 
verhältnismäßig  grobe  Chromatinkörner  an  den  Knotenpunkten  eines  achromatischen  Ge- 
rüstes, sowie  auch  ein  sehr  deutliches,  durch  erheblichere  Größe  und  dunklere  Färbung 
auffallendes  Karyosom  finde  (vgl.  Fig.  20). 

Die  Vermehrung  erfolgt  wie  bei  anderen  Arten  durch  Zweiteilung. 

Bei  einem  von  mir  beobachteten  Teilungsstadium  (vgl.  Fig.  21)  fiel  auf,  daß  die 
beiden  Tochterblepharoblasten  schon  weit  auseinandergerückt  und  doch  noch  hanteiförmig 
miteinander  verbunden  waren.  Da  aber  auch  keine  Andeutung  von  der  Bildung  einer 
zweiten  Geißel  erkennbar  war,  muß  ich  es  unentschieden  lassen,  ob  es  sich  wirklich  um 
eine  beginnende  Vermehrung  oder  nicht  vielmehr  nur  um  eine  Reduktionsteilung  handelt. 
Der  Kern  war  gerade  bei  diesem  Exemplar  sehr  dunkel,  seine  Struktur  daher  nicht  deut- 
lich zu  ermitteln.     Immerhin  glaubte  ich  in  seinem  Inneren  noch  einen  dunkler  gefärbten, 
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hanteiförmig  eingeschnürten  Körper  zu  erkennen,   der  dann  nur  das  sich  teilende  Karyo- 
som  darstellen  kann. 

Über  verschiedene  Formzustände   der  im.  Blute  und  der  Cerebrino- 
spinalfl-üssigkeit  des  Menschen  lebenden  Parasiten  ist  erst  wenig  bekannt  geworden. 
Pkowazek  beobachtete  vergleichsweise   selten   Formen,    welche   länger   und 
schlanker  waren  als  die  gewöhnlichen  Formen  und  welche  er  als  Männchen  auf- 
faßt.   Einmal  wurde   sogar  ein  Stadium  gefunden,  bei  welchem  der  Kern  in  einer 
an  Reifungsstadien  der  männlichen  Formen  von  Tryp.  lewisi 
Y{gr  21  erinnernden  "Weise  sehr  stark  in  die  Länge  gestreckt  erschien. 

Andererseits  sind  von  anderen  Forschern  auch  Indi- 
viduen gefunden  worden,  die  sich  durch  auffällige  Breite  und 
Kürze  auszeichnen.  Castellani  sowolil  wie  auch  Laveran 
und  Mesnil  betrachten  solche  Formen  als  in  Vorbereitung 
zur  Teilung  stehend,  indessen  ist  es  mir  mit  Rücksicht 
auf  Beobachtungen  bei  Tryp.  bnteei  fraglich,  ob  diese  An- 
nahme zutrifft.  Ich  vermute  vielmehr  in  diesen  breiten 
Formen,  die  Bruce,  JSTabarro  und  Greig  besonders  in  der 

TrypanozoongamUense      CerebrospinaMüssigkeit  fanden,  die  Weibchen.    Ihnen  zuzu- 

(JDutton) 
(aus    Kamerun      nach      zählen  ist  auch  die   „rundliche  Form"    (rounded  form,  nach 

Afienpassage  auf  Ratte      der  Abbildung  ein  verhältnismäßig  kurzes  und  breites,    zu- 

uberimpft).     Teilungs-      sammengekrümmtes  Trypanosom),  welche  Dutton  und  Todd 
Stadium.    Original.  ...  L,  .'  ^       ..    . 

Vergr.  ca.  3000 :  1.         bei  künstlich  infizierten  Ratten  im  letzten  Krankheitsstadium 

fanden. 

Wenn  Bruce,  Nababeo  und  Geeig  die  verhältnismäßige  Kürze  dieser  Formen 
darauf  zurückführen,  daß  die  Cerebrospinalflüssigkeit  ein  weniger  günstiger  Nährboden 
sei  wie  das  Blut,  so  würde  diese  Annahme  zu  meiner  Deutung  sehr  gut  passen  (vgl,  die 
unten  folgende  Besprechung  von  Saemoproteus),  und  wenn  nach  Injektion  der  parasiten- 
haltigen  Cerebrospinalflüssigkeit  in  das  Blut  von  Affen  dort  Trypanosomen  von  derselben 
Form  wie  sie  gewöhnlich  im  Blute  des  Menschen  zu  beobachten  sind,  auftraten,  so  könuten 
die  weiblichen  Parasitenformen  aus  sich  wieder  indifferente  Formen  haben  hervorgehen 
lassen.  Dutton,  Todd  und  Cheisty  haben  übrigens  neben  diesen  anscheinenden  Weibchen 
auch  die  gewöhnlichen  (indifferenten)  Formen  des  Fingerblutes  in  der  Cerebrospinal- 
flüssigkeit gefunden. 

Außer  durch  ihre  abweichende  Körperform  unterscheiden  sich  diese  von  mir 
bereits  in  Baumgartens  Jahresbericht  (XIX.  Jahrg.  1903  S.  679)  als  Weibchen  ange- 
sprochenen Formen  von  den  gewöhnlichen  (indifferenten)  Formen  auch  noch  dadurch 
daß  der  Blepharoblast  dem  Hinterende  stärker  genähert  ist,  und  daß  die  chromati- 
schen Grranulationen  im  Protoplasma  etwas  zahlreicher  sind. 

Auch  über  die  Entwicklung  im  definitiven  Wirt  stehen  unsere  Kennt- 
nisse noch  am  Anfang.  Jedenfalls  aber  ist  gerade  Tryp.  gambiense  dank  der  Unter- 
suchungen englischer  Tropenärzte  neben  Tryp.  lewisi  die  einzige  weitere  Trypano- 
zoenart,  von  der  wir  über  diesen  Teil  der  Lebensgeschichte  überhaupt  etwas  wissen. 

Sambon  ist  zu  der  Überzeugung  gelangt,  daß  am  Beginn  dieser  Entwicklung 
im  Magen  der  Glossina  palpalis  ganz  wie  bei  anderen  Blutprotozoen  ein  Befruch- 
tungsvorgang steht,  hat  aber  über  die  von  ihm  beobachteten  (Jeschlechtsindividuen 
keine  näheren  Mitteilungen  gemacht. 

Dagegen  enthält  der  letzte  Bericht  der  Sleeping  Sickness  Commission  sehr 
wichtige  Mitteilungen  von  Gray  und  Tulloch,  die  bei  10  ^/^  der  Tsetsefliegen, 
welche  an  einem  mit  Tryp.  gambiense  infizierten  Affen  gefüttert  wurden,  eine  sehr 
erhebliche  Vermehrung  der  Trypanosomen  im  blutgefüllten  Darme  konstatierten. 
Dieselbe   wurde   anscheinend   nur   im  Darme   weiblicher   Tsetsefliegen   beobachtet. 
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irotzdem  die  Männchen  in  weit  größerer  Zahl  zitr  Ydrwendung  kamen.  Sie  war 
bereits  24  Stunden  nach  der  infizierenden  Blutaufnahme  kenntlich.  Jede  folgende 
Blutaufnahme  schien  dann  als  Zufuhr  neuen  Nährmaterials  zu  wirken  und  die  Ver- 
mehrung weiter  zu  steigern,  so  daß  diese  nach  den  bisher  vorliegenden  Beobach- 
tungen wenigstens  bis  zum  12.  Tage  anzuhalten  vermag.  Auch  in  frisch  gefangenen 
Tsetsefliegen  wurden  einige  Male  dieselben  enormen  Mengen  von  Trypanosomen 
gefunden,  wie  bei  den  künstlich  infizierten. 

Der  Bau  der  im  Darmkanal  der  Fliege  schmarotzenden  Stadien  ist  etwas 
anders,  wie  derjenige  der  Parasiten  des  Menschen  und  zwar  entsprechen  diese 
Unterschiede  den  Verhältnissen  bei  Tryp.  lewisi  (vgl.  S.  109).  Vor  allem  liegt 
auch  hier  wieder  der  Blepharoblast  nicht  nahe  dem  Hinterende  wie  bei  den 
in  der  Blutbahn  schmarotzenden  Formen,  sondern  er  liegt  neben  oder  gar  vor  dem 
Kerne,  seltener  noch  etwas  hinter  dem  Kerne  (bis  höchstens  zur  Mitte  zwischen 
Kern  und  Hinterende). 

Die  Vermehrung  der  Trypanosomen  erfolgt  auch  im  Darm  der  Fliege  durch 
Zweiteilung.  Außerdem  wurden  ovale  Euheformen  mit  rückgebildetem  Geißel- 
apparat beobachtet,  sowie  Agglomeration  der  Trypanosomen  zu  Rosetten. 

Nach  der  wiederholten  Fütterung  einer  bereits  früher  infizierten  Fliege  fanden  sich 
die  Trypanosomen  zunächst  nur  in  den  veränderten  Blutresten  der  vorausgegangenen 
Mahlzeit,  drangen  aber  später  auch  in  die  neu  aufgenommenen  Blutmassen  ein. 

•  Der  'Weg^  auf  dem  die  Trypanosomen  von  der  Tsetsefliege  wieder  auf  den 
Menschen  oder  Affen  übertragen  werden,  ist  aber  auch  d'irch  Gkay  und  Tulloch 
noch  nicht  aufgeklärt.  Nur  zwei  einzelne  Beobachtungen  werden  mitgeteilt,  die  auf 
diese  Frage  Bezug  haben: 

Vier  Affen,  denen  trypanosomenhaltiger  Darminhalt  von  Tsetsefliegen  subkutan  in- 
jiziert wurde,  wurden  hierdurch  nicht  infiziert. 

Andererseits  wurden  in  zwei  Fällen  Trypanosomen  in  der  Speicheldrüse  infizierter 
Fliegen  gefunden,  ohne  daß  indessen  damit  der  Beweis  geliefert  wäre,  daß  die  Wande- 
rung in  die  Speicheldrüse  der  normale  Weg  des  Parasiten  ist  (vgl.  unten  unter  Saemo- 
proteus). 

Als  sicher  können  wir  jedenfalls  annehmen,  daß  die  Übertragung  durch  die 
Tsetsefliege  nicht  nur  eine  rein  mechanische  ist,  wie  dies  gelegentlich  angenommen 
wurde,  daß  vielmehr  in  dem  Körper  der  Mücke  eine  bestimmte  Entwicklung  durch- 
gemacht und  eine  bestimmte  Wanderung  zurückgelegt  wird.  Zu  völliger  Erkenntnis 
dieser  Verhältnisse  fehlt  allerdings  zurzeit  noch  viel. 

4.  Trypanozoon  brucei  (Plimm.  u.  Bhadf.). 

Von  Bruce  entdeckt  und  als  Erreger  der  Nagana  oder  Tse  tsekrank- 
hei  t  erkannt. 

Die  geographische  Verbreitung  (herd weise  im  tropischen  Afi'ika) 
scheint  völlig  zusammenzufallen  mit  der  Verbreitung  der  Tsetsefliegen  (Grättung 
Glossina^  speziell  Glossina  onorsitans  Westw.  und  die  sehr  nahe  verwandten  GL 
longipalpis  Wied.,  Gl.  pallidipes  Aüsten  und  Gl.  tachinoides  Westw.),  welche  die 
definitiven  Wirte  des  Tryp.  hrucei  darstellen. 

Hinsichtlich  weiterer  Details  der  Verbreitung  verweise  ich  auf  Sander's  Bearbeitung 
der  seuchenhaften  Säugetiertrypanosen. 

Die  Zahl  der  Zwischenwirte  des  Tryp.  hrucei  ist  eine  sehr  große  und 
scheint  fast  alle  größeren  afrikanischen  Säugetiere  zu  umfassen  (speziell  Wiederkäuer 
und  Einhuf  er) :  Rinder,  Antüopen,  Ziegen,  Schafe,  anscheinend  auch  Kamele;  ferner 
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Pferd,  Esel  und  Zebra,  Scliwein,  Hund  und  Hyäne.  Künstlicli  übertragen  ist  es  auch 
noch  auf  zahbeiche  andere  Tiere:  Kaninchen,  Meerschweinchen,  Gartenschläfer 
(Eliomys  quereinus  [L.]),  Eatten,  Hausmäuse,  Feldmäuse  („Arvicola  arvalis"),  Igel, 
Murmeltiere,  Kafzen  und  Affen. 

Von  morphologischen  Eigentümlichkeiten  der  gewöhnlichen  (in- 
differenten) Formen  des  Naganaparasiten  ist  folgendes  anzuführen: 

Die  Länge  einschließlich  der  Geißel  beträgt  25 — 35  i«-,  die  Breite  1,5 — 2,5  /«. 
Der  Körper  ist  ein  wenig  abgeplattet,  am  meisten  an  dem  geißelfreien  Hinterende, 
welches  stumpf  abgerundet  endet.  Das  deutlich  alveolär  gebaute  Protoplasma  ent- 
hält in  wechselnder  Menge  Granulationen,  welche  sich  nach  Eomanowsky  violett 
färben  und  sich  vor  allem  hinter  dem  Kern  finden.  Dieser  liegt  anscheinend  stets 
ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers,  sein  Karyosom,  welches  nach  Prowazek 
schwderiger  zu  differenzieren  sein  soll,  als  bei  Try]).  lewisi,  habe  ich  an  Kameruner 
Material,  welches  mir  Hr.  Ziemann  freundlichst  zur  Verfügung  stellte,  zwar  nicht 


Fig.  22. 


b  c 

Trypanozoon  brucei  (Plimm.  u.  Beadf.) 
(aus  dem  Blute  einer  in  Kamerun  durch  Impfung  infizierten  Hatte). 

Vergr.  ca.  3000 : 1. 


Original. 


durchweg  aber  doch  in  der  Regel  leicht  erkennen  können.  Der  Blepharoblast  ist 
ziemlich  genau  rund  und  von  mittlerer  Größe  (kleiner  als  bei  Tryj).  lewisi^  aber 
größer  als  bei  Tt^yp.  equinum).  Er  liegt  bei  allen  im  Blute  von  "Wirbeltieren  zu  be- 
obachtenden Stadien  regelmäßig  in  der  Nähe  des  Hinterendes,  nie  in  der  Nachbai'- 
schaft  des  Kernes  wie  bei  gewissen  Stadien  von  Tryp.  lewisi  und  Tryp.  theileri. 
Die  Fibrülensysteme  sind  weniger  deutlich  wie  bei  den  beiden  eben  genannten  Arten, 
doch  konnte  Prowazek  eine  Fibrille,  welche  Kern  und  Blepharoblast  miteinander 
verbindet,  eine  andere,  welche  vom  Blepharoblast  zu  einem  wenig  deutlichen,  ganz 
am  Hinterende  gelegenen,  länglichen  Korn  hinzieht,  sowie  die  acht  Mantelfasern 
(Myoueme)  nachweisen. 

Die  Bewegung  des  Tryp.  brucei  ist  insofern  eine  sehr  charakteristische,  als 
sie  nur  mit  wenig  ausgiebigen  Ortsveränderungen  verbunden  ist.  Sie  besteht  vor 
allem  in  heftigen  Schlängelungen  des  Körpers  (Ziemann  spricht  von  einem  „Yolte- 
schlagen"  des  Parasiten),  während  deren  der  Parasit  jedoch  seine  Stelle  im  Gesichts- 
felde  des  Mikroskopes   kaum   wechselt.     Es  ist  das  dieselbe  Art  der  Bewegung, 
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welche  wir  auch  bei  den  Trypaiiosomeu  unserer  Süßwasserfische  finden.  Auch  bei 
«einigen  anderen  Säugetiertrypanosomen  werden  wir  ihr  wieder  begegnen,  aber  auch 
nur  bei  einigen,  während  Tryp.  vivax  z.  B.  ebenso  wie  Tryp.  evansi  schon  bei  Unter- 
suchung des  frischen  Bkites  wegen  der  ganz  anderen  Bewegungsweise  sofort  von 
Tryp.  brucei  zu  unterscheiden  ist. 

Die  Yerinehrung  erfolgt  stets  durch  eine  einfache  Zweiteilung.  Im  Ver- 
gleich zu  T^-yjJ.  lewisi  erscheint  sie  einfacher,  weil  Ortsveränderungen  des  Blepharo- 
blasten  mit  ihr  nie  verbunden  zu  sein  scheinen,  sowie  ferner,  weil  sie  sich  in  der 
Kegel  erst  dann  wiederholt,  wenn  die  bei  der  vorausgegangenen  Teilung  entstandenen 
Individuen  sich  bereits  voneinander  getrennt  haben,  Nur  ausnahmsweise  beginnt 
«ine  neue  Teilung  eines   oder  beider  Tochterindividuen,  bevor  die  vorausgegangene 


Fig.  23. 


Trypanozoon  brucei  (Plimm.  u.  Beadf.) 
(aus  Kamerun,   auf  Ratte  überimpft)     Altere 
Teilungsstadien.    Original.   Vergr.  ca.  3000 : 1. 

(Jüngere  Teilungsstadien  siehe  in  Fig.  10.) 

a  Eines  der  beiden  durch  die  erste  Teilung 
entstandenen  Tochterindividuen  erneut  ge- 
teilt. 
b  Beide  kurz  vor  der  Trennung  stehende 
Tochterindividuen  im  Beginn  einer  neuen 
Teilung. 


zur  Bildung  dieser  Tochterindividuen  führende  Teilung  völlig  abgelaufen  ist.  Daß 
•eine  solche  vorzeitige  Teüung  bei  beiden  Tochterindividuen  einsetzt,  scheint  sehr 
selten  zu  sein  (vgl.  Fig.  23  b).  Eine  vorzeitige  Teüung  eines  der  beiden  Tochter- 
individuen ist  dagegen  bereits  mehrmals  beobachtet  worden  und  zwar  hatte  dieselbe 
bei  den  diesbezüghchen  Beobachtungen  von  Prowazek  und  mir  selbst  stets  so  früh- 
zeitig eingesetzt,  daß  bei  flüchtiger  Betrachtung  eine  simultane  Dreiteilung  vorge- 
täuscht wird  (vgl,  Fig.  23  a).  Die  Teilung  des  Blepharoblasten  erfolgt  nach  meinen 
Beobachtungen  fast  stets  schräg  zur  Längsachse  des  Tieres,  seltener  in  der  Weise, 
daß  sich  die  Achse  des  hanteiförmig  eingeschnürten  Blepharoblasten  in  die  Längs- 
richtung des  Körpers  einstellt.  Wie  bereits  Laveran  und  Mesnil  betont  haben, 
geht  sie  in  der  ßegel  der  Teilung  des  Haüptkernes  zeitlich  ein  wenig  voran.    Eine 
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Verbreiterung  des  Protoplasmakörpers  macht  sich  erst  beim  Beginn  dieser  Teilung  des 
Hauptkernes  bemerklich  (vgl.  Fig.  10  a  und  ö  auf  S.  97).  Im  übrigen  entspricht 
der  Verlauf  der  Teilung  durchaus  der  oben  auf  S.  96—98  gegebeneu  allgemeinen 
Schilderung.  Schließlich  hängen  die  beiden  Tochterindividuen  nur  noch  mit  ihren 
Hinterenden  zusammen  (vgl.  Fig.  2Sb)A)  Unter  lebhaften  zerrenden  Bewegungen 
erfolgt  dann  die  völlige  Trennung,  indem  die  beiden  Individuen  durch  ihre  mit  dem 
Geißelende  voran  gerichtete  Bewegung  auseinander  streben. 

Die  Lebensfähigkeit  des  Tryp.  brucei  außerhalb  seiner  Wirte  sowie  die  gerade  bei 
dieser  Art  am  häufigsten  beobachteten  Involutions formen  sind  bereits  früher  besprochen 
worden,  so  daß  hier  ein  Hinweis  auf  das  dort  Gesagte  genügt  (vgl.  S.  98  und  102). 

Auch  auf  den  Trimorphismus,  welchen  Tryp.  brucei  anscheinend  mit 
anderen  Blutprotozoen  teilt,  ist  bereits  auf  S.  102  f.  eingegangen  worden.  Die  dortigen 
Ausführungen  will  ich  hier  nur  noch  durch  einige  Angaben  über  jene  Formen  des- 
Tryp.  hrucei  ergänzen,  welche  Flimmer  und  Bradfokd  als  „breite,  blasse  Formen'- 
bezeichnet  haben  und  die  ich  als  die  weiblichen  Trypanosomenformen  an- 
sehe (vgl.  Fig.  24,   sowie  Taf.  VIII  Fig.  1).    Ihre  Länge  ist   namentlich  infolge  der 

Kürze  der  Geißel  etwas  geringer  als    die 
§^"  der   gewöhnlichen,    indifferenten  Formen; 

ihre  Breite  dagegen  erreicht  mit  ca.  4  ft 
das  Doppelte  der  durchschnittlichen  Breite 
jener.  Ihr  nach  Eomanowsky  sich  leuch- 
tend himmelblau  färbendes  Protoplasma 
entbehrt  der  chromatischen  Granulationen 
wie  überhaupt  der  gröberen  Einschlüsse 
und  zeigt  einen  sehr  deutlich  hervor- 
tretenden schaumigen  Bau.  Der  Kern  ist 
niemals  oval  mit  in  die  Längsrichtung  dec? 
Tieres  fallendem  größtem  Durchmesser 
wie  bei  den  gewöhnlichen  (indifferenten) 
Formen,  sondern  entweder  völlig  rund  (vgl. 
Fig.  24  a,  sowie  Taf.  VIII  Fig.  1)  oder  bei 
mehr  ovaler  Gestalt  derartig  gelagert,  daß 
sein  größter  Durchmesser  quer  zur  Längs- 
sachse des  Tieres  gerichtet  ist  (vgl. 
Taf.  Vlll  Fig.  2).  Trotzdem  aber  nimmt 
er  nie  die  ganze  Breite  des  Körpers  ein^ 
was  er  doch  bei  den  gewöhnlichen  Formen 
so  häufig  tut.  Das  Chromatin  ist  meist 
in  großen,  ringförmig  an  der  Oberfläche  des  Kernes  angeordneten  Klumpen  vereinigt^ 
ein  besonderer  Innenkörper  im  ruhenden  Kern  nicht  nachweisbar. 

Die  undulierende  Membran  ist  schwächer  ausgebildet  als  bei  den  gewöhnlichen 
(indifferenten)  Formen  und  anscheinend  weniger  lebhaft  beweglich.  Letzteres  glaube 
ich  daraus  schließen  zu  dürfen,  daß  sie  im  konservierten  Präparat  nicht  so  stark 
geschlängelt  ist  wie  bei  den  gewöhnlichen  (indifferenten)  Formen,  sondern  mehr 
oder  weniger  flach  ausgebreitet  erscheint  (vgl.  Fig.  22  und  24,  sowie  Taf.  VIII 
Fig.  1-4). 

Während  bei  den  an  den  ZeUparasitismus  angepaßten  Blutparasiten  die  weib- 
lichen Formen  nicht  mehr  imstande  sind,  sich  direkt  zu  vermehren,  findet  bei  Tryp, 
hrucei  eine  Vermehrung  der  von  mir  als  Weibchen  aufgefaßten  Formen  statt.    Die- 


Trypanozoon  hrucei  (Plimji.  u.  Bkadp.) 

(aus  Kamerun,  auf  Ratte  überimpft). 

Breite  blasse  Formen  (weibliche  Trypano- 

somenform  ?). 

a  ausgebildete,  typische  Form. 

h  Anfang  der  Zweiteilung. 


^)  Dieses  Stadium  ist  früher  mehrfach  als  Konjugation  aufgefaßt  worden. 
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selbe  erfolgt  durch  Zweiteilung  im  Prinzip  in  völlig  entsprechender  "Weise  wie  bei 
den  gewöhnlichen  (indifferenten)  Formen.  Nur  die  Kernteilung  liefert  etwas  andere 
Bilder. 

Zu  einem  erschöpfenden  Einblick  in  diese  Verhältnisse  waren  allerdings  die  Ton 
mir  bisher  beobachteten  Teilungsstadien  noch  nicht  zahlreich  genug.  Ich  habe  aber  den 
Eindruck  gewonnen,  daß  bei  diesen  breiten  Formen  von  Tryp.  brucei  der  Kernteilung  die 
Gruppierung  des  Chromatins  zu  acht  Chromosomen  vorausgeht,  daß  jedes  dieser  Chromo- 
somen sich  einzeln  teilt  und  daß  dann  die  so  entstandenen  Tochterchromosomen  wieder 
zu  den  beiden  neuen  Kernen  zusammentreten.  Indem  die  Chromosomen  sich  bei  ihrer 
Teilung  stark  in  die  Länge  strecken  und  hierbei  annähernd  parallel  zueinander  und  an- 
nähernd quer  zur  Längsachse  des  Kernes  einstellen,  kann  ein  sehr  charakteristisches, 
mehrmals  von  mir  beobachtetes  Bild  entstehen,  welches  an  Tonnenreifen  erinnert  und 
welches  auch  bereits  Prowazek  gesehen  hat.  Bei  der  Kernteilung  scheint  sich  aber  auch 
ein  besonderer  Innenkörper  zu  individualisieren,  um  dann  eine  ähnliche  zerstemmende 
Wirkung  zu  entfalten  wie  bei  den  gewöhnlichen  Trypanosomenformen. 

Mehrfach  beobachtete  ich  auch  Kernteilungsbilder,  die  mit  einer  Vermehrung  nichts 
zu  tun  zu  haben,  sondern  vielmehr  Reduktionsteilungen  darzustellen  schienen  und  auf 
eine  derartige  Kernreduktion  möchte  ich  es  auch  zurückführen,  wenn  ich  mehrfach  dem 
Kern  eines  dieser  anscheinend  weiblichen  Individuen  einen  kleineren  Chromatinkörper 
ziemlich  dicht  anliegen  sah,  dessen  größter  Durchmesser  dann  annähernd  tangential  zur 
Kernoberfläche  und  quer  zur  Längsachse  des  Tieres  gerichtet  war.  In  einem  Falle  schien 
sich  dann  noch  eine  zweite  Reduktionsteilung  anzuschließen,  indem  ein  geteilter  Innen- 
körper  gerade  im  Begriff  schien  den  Kern  abermals  zu  zerstemmen,  so  daß  das  ganze 
Kernbild  lebhaft  an  die  Abbildung  erinnerte,  welche  Prowazek  von  der  zweiten  Reduk- 
tionsteilung der  im  Magen  von  Haemaiopinus  ihren  Reifung-prozeß  durchmachenden  Ge- 
schlechtsform des  Tryp.  brucei  gegeben  hat  (vgl.  Fig.  13  &  auf  S.  108). 

Jedenfalls  verdienen  diese  Kernteilungen  bei  den  breiten  Formen  von  Tryp.  brucei 
genauere  Untersuchung  an  der  Hand  eines  möglichst  reichlichen  Materiales. 

Eine  besonders  große  Variabilität  des  Tryp.  brucei  hat  kürzUch  R.  Koch  be- 
tont und  zwar  außer  den  großen  Verschiedenheiten  der  Virulenz,  die  von  anderer  Seite 
in  einem  späteren  Kapitel  dieses  Handbuchs  besprochen  werden  wird,  auch  die  je  nach 
dem  "Wirtstier  veränderliche  Gestalt  und  Größe:  klein  mit  stumpfem  Hinterende  im  Blute 
von  Ratten,  Hunden  und  Rindern,  groß  mit  spitzem  lang  ausgezogenem  Hinterende  im 
Blute  von  Pferden;  mit  auffallend  langen  Geißeln  im  Blute  von  Kaninchen  und  Hunden, 
mit  sehr  kurzen  Geißeln  im  Blute  der  Schweine.  Ein  Urteil  über  diese  auf  den  Unter- 
suchungen von  Plimmek  und  Beadfoed  beruhenden  Angaben  ist  aber  um  so  weniger 
möglich,  als  Laveran  und  Mesnil  bei  ihren  ausgedehnten  Untersuchungen  diese  Unter- 
schiede nicht  bestätigen  konnten. 

Der  in  der  Tsetsefliege  erfolgende  Teil  der  Entwicklung  von 
Tryp.  hrucei  ist  noch  völlig  unbekannt,  dementsprechend  dann  natürlich  auch  die 
Art  der  Übertragung.  Mehrfach  ist  sogar  die  Auffassung  vertreten  woi'den,  die 
Übertragung  der  Parasiten  durch  die  Tsetsefliege  erfolge  lediglich  mechanisch.  Dies 
ist  jedoch  schon  im  Hinblick  auf  die  besser  bekannten  Blutparasiten  wenig  wahr- 
scheinlich. Dagegen  spricht  auch  vor  allem  die  Tatsache,  daß  die  Tsetsefliege, 
nachdem  sie  sich  mit  Blut  vollgesogen  hat,  zunächst  dieses  Blut  verdauen  muß; 
bevor  sie  zu  neuer  Blutaufnahme  befähigt  ist  (Sander),  sich  also  in  dieser  Be- 
ziehung ganz  wie  die  Culiciden  verhält.  Unter  den  Bedingungen  des  Experimentes 
können  diese  Verhältnisse  freilich  eine  Störung  erfahren,  sobald  die  Fliege  gehindert 
wird  sich  ganz  voUzusaugen.  In  diesem  Falle  gelingt  es,  alsbald  noch  ein  anderes 
Tier  von  ihr  stechen  zu  lassen,  und  hierbei  mag  eine  mechanische  Übertragung  der 
Trypanosomen  möglich  sein.  Auf  die  Art  der  natürlichen  Infektion  darf  aber  aus 
einem  derartigen  gelungenen  Versuch  kein  Rückschluß  gezogen  werden.  Es  scheint 
vielmehr  zweifellos,  daß  die  Trypanosomen  ähnlich  wie  andere  Blutparasiten  in  der 
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Tsetsefliege  einen  bestimmten,  noch  der  Aufklärung  harrenden  Teil  ihres  Zeugungs- 
kreises durchmachen.  Eine  Bestätigung  dieser  bereits  früher  von  Sambon,  Sander 
und  mir  selbst  vertretenen  Auffassung  liefert  die  neuerdings  publizierte  Beobachtung 
einer  Vermehrung  des  nahe  verwandten  Tryp.  gambiense  im  Magen  der  Tsetsefliege 
(vgl.  S.  116)  und  tatsächliche  Beobachtungen  über  die  Entwicklungsvorgänge,  welche 
im  Magen  der  Tsetsefliege  Tryjj.  hrucei  selbst  durchmacht,  scheint  Zeitungs- 
nachrichten zufolge  K,  Koch  während  seines  jetzigen  Aufenthaltes  in  Ostafrika  ge- 
macht zu  haben.  Bruce  hat  sich  noch  in  seiner  letzten  Publikation  über  die  Tsetse- 
krankheit  darauf  beschränkt,  festzustellen,  daß  er  bei  Untersuchung  einiger  hundert 
Tsetsefliegen,  die  verschieden  lange  vorher  tsetsekranke  Tiere  gestochen  hatten, 
niemals  von  der  Trypanosomenform  abweichende  (kugelige  oder  geißellose)  Ent- 
wicklungsstadien des  Tryp.  hrucei  gefunden  habe,  daß  er  aber  auch  keinen  Anhalts- 
punkt gefunden  habe  zu  der  Annahme,  die  Parasiten  könnten  aus  dem  Darmkanal 
in  die  umgebenden  Gewebe  auswandern.  So  hypothetisch  aber  hiernach  diese  An- 
nahme auch  ist,  mit  Rücksicht  auf  Beobachtungen  bei  anderen  Blutparasiten  (auch 
bei  Trypanozoen,  vgl.  S.  110  und  117)  muß  sie  gleichwohl  als  berechtigt  anerkannt 
Averden.  Lebende  Trypanosomen  hat  Bruce  noch  am  fünften  Tage  nach  der  Infek- 
tion im  Magen  der  Tsetsefliege  gefunden,  wenn  auch  noch  unverdaute  Blutreste  vor- 
liandea  waren,  niemals  aber  auch  noch  am  sechsten  Tage. 

5.  Trypanozoon  equiper dutn  (Dofl.). 

Syn.:   Trypanosoma  equiperclum  Dofl.,  Trypanosoma  rougeti  Lav.  u.  Mesn. 

Von  BuFFARD  und  Schneider  als  Erreger  der  Dourine  (Beschälkrankheit, 
Zuchtlähme  der  Pferde)  erkannt. 

Zwischenwirte  sind  Pferd  und  Esel.  Natürliche  Infektion  anderer  Tiere 
scheint  nicht  vorzukommen  oder  ist  jedenfalls  bisher  nicht  bekannt.  Künstliche  In- 
fektion durch  Impfung  ist  gelungen  bei  Hund  und  Kaninchen,  sowie  weniger  sicher 
auch  bei  Ratten  und  Mäusen,  aber  nicht  bei  Wiederkäuern. 

Der  definitive  Wirt  dieser  Art  scheint  ausgefallen,  ihr  Lebenslauf  auf  den 
Zwischenwirt  beschränkt  zu  sein  (Übertragung  beim  Coitus). 

Verbreitet  in  Nordwestafrika.  Ähnliche  Trypanosomen  anscheinend  auch 
auf  Sumatra  (de  Does)  und  in  Indien  (Lingard)  ;  eine  Beschälkranklieit  der  Pferde 
ohne  Nachweis  der  Trypanosomen  in  verschiedenen  Gegenden  Europas  (namentlich 
Ungarn),  Nordamerikas  (Nebraska,  Wyoming,  Süddakota)  und  Cliües. 

Von  morphologischen  Eigentümlichkeiten  kann  nur  folgendes  ange- 
führt werden :  Tryp.  equiperdum  ist  nach  Laveran  und  Mesnil  25—28  fi  lang,  also 
etwas  kürzer  als  Tryp.  hmce%  und  ebenso  auch  etwas  schmäler  als  dieses.  Von 
irgendwelchen  Differenzen  zwischen  verschiedenen  Trypanosomenformen  (indifferenten, 
männlichen,  weiblichen)  ist  nichts  bekannt.  Form  des  Hinterendes,  Lage  von  Blepharo- 
blast  und  Kern,  Ausbildung  des  Geißelapparates  ähnlich  wie  bei  Tryp.  hrucei.  Das 
Protoplasma  färbt  sich  nach  Laveran  und  Mesnil  ähnlich  wie  bei  Tryp.  lewisi 
ziemlich  gleichmäßig  blau  und  weniger  lebhaft  wie  bei  Tryp.  hrucei  und  anderen 
pathogenen  Arten.  Chromatophile  Granulationen  wurden  im  Gegensatz  zu  Tryp. 
brucei  im  Plasma  nie  beobachtet,  wohl  aber  mitunter  eine  ähnliche  Vakuole  im 
Hinterende  wie  bei  Tryj).  gamhiense. 

Bewegung  ähnlich  wie  bei  Tryp.  hrucei.,  d.  h.  lebhafte  Schlängelung  ohne 
merkliche  Ortsbewegung. 

Die  Vermehrung  erfolgt  in  gewöhnlicher  Weise  durch  Zweiteilung. 
Eabinowitsch  und  Kempner  haben  daneben  aber  auch  eine  „multiple"  Teüung 
beobachtet,  die  derjenigen  von  Tryp.  lewisi  ähnlich,  aber  seltener  war.  Weiteres 
über  die  Entwicklung  ist  nicht  bekannt. 
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Die  Übertragung  durch  den  Coitus  haben  Rabinowitsch  und  Kempner  an- 
gezweifelt. Daß  die  ihnen  gelungene  Übertragung  durch  Flöhe  in  dieser  Beziehung  nichts 
beweist,  wurde  bereits  auf  S.  111  angedeutet.  Die  Peststellung  der  genannten  Forscher, 
•daß  bei  Ratten  und  Kaninchen  die  Übertragung  durch  den  Coitus  nicht  stattfindet,  ver- 
mag aber  ebensowenig  etwas  für  die  Übertragung  der  natürlichen  Infektion  der  Pferde 
und  Esel  zu  beweisen.  Die  von  Habinowitsch  und  Kempner  für  möglich  gehaltene 
Identität  von  Tryp.  equiperdum  mit  Tryp.  brucei  halte  ich  namentlich  mit  Rücksicht  auf 
die  Unmöglichkeit,  den  leider  noch  so  wenig  bekannten  Dourineparasiten  auf  Wieder- 
käuer zu  übertragen,  und  auf  das  Fehlen  der  Tsetsefliege,  des  definitiven  Wirtes  des 
Naganaparasiten,  in  der  Heimat  der  Dourine  für  ausgeschlossen. 

6.  Trypanosoon  dhnorphon  (Lav.  u.  Mesn.). 

Von  DuTTON  und  Todd  entdeckt  als  Erreger  einer  spezifischen  Erkrankung 
der  Pferde  und  von  Lavekan  und  Mesnil  einem  VorscMage  Annett's  /Aifolge 
Trypanosoma  diniorpJion  genannt. 

Bisher  in  der  englichen  Kolonie  Gambia  (Westafrika)  beobachtet. 

Zwischenwirt  ist  das  Pferd,  welches  allein  der  natürlichen  Infektion  aus- 
gesetzt zu  sein  scheint.  Künstliche  Übertragung  ist  jedoch  auch  gelungen  bei 
Impfung  von  Eatten,  Mäusen,  Meerschweinchen  und  Kaninchen,  einer  Meerkatze  und 
(freilich  nur  einmal  bei  fünf  Versuchen  verschiedener  Autoren)  eines  Papio  sjjliino: 
(E.  Geoff.),  ferner  von  Rindern,  Ziegen,  Schafen  und  Hunden. 

Der  definitive  Wirt  ist  unbekannt. 

Seinen  Namen  erhielt  der  Parasit  wegen  der  verschiedenen  Formen,  in 
denen  er  beobachtet  wurde.  Dutton  und  Todd  unterscheiden  deren  drei;  von 
Avelchen  eine  im  Anfangs-,  zwei  im  Endstadium  der  Krankheit  auftreten. 

1.  „Kaulquappform''  (tadpole  form,  forme  en  tetard).  Nach  Button  und 
Todd  11 — 13  fi  lang  und  0,8 — 1  (i  breit.  Blepharoblast  nur  0,3 — 0,5  ^  vor  dem 
Hinterende,  freie  Geißel  kurz  oder  fehlend.  Undulierende  Membran  schmal.  Spär- 
liche chromatophile  Granulationen.  Vermehrung  durch  Zweiteilung  beobachtet.  Im 
Beginn  der  Infektion  kommt  diese  Form  allein  vor,  später  verschwindet  sie  mehr 
lind  mehr.    Es  kann  sich  bei  ihr  offenbar  nur  um  indifferente  Trypanosomen  handeln.' 

Dieser  Kaulquappform  scheinen  die  Formen,  welche  Laveran  und  Mesnil  unter- 
scheiden, beide  anzugehören.  Wenigstens  werden  diese  Formen  nur  durch  ihre  Größe 
unterschieden  als  „kleine"  (Länge  10 — 15  ^,  Breite  0,7 — 1,2  fi,  also  annähernd  den  Angaben 
von  DxJTTON  und  Todd  entsprechend)  und  „große"  (Länge  im  Mittel  22  (i.  Breite  im  Mittel 
1,5  ii).  Ausdrücklich  wird  betont,  daß  diese  kleinen  und  großen  Formen  durch  Zwischen- 
stufen miteinander  verbunden  sind  und  in  ihrer  Organisation  miteinander  durchaus  über- 
einstimmen, daß  insbesondere  den  großen  Formen  eine  freie  Geißel  ebensogut  fehle  wie 
den  kleinen.  Mit  Rücksicht  auf  diesen  letzteren  Punkt  scheint  es  mir  nicht  möglich, 
diese  „großen"  Formen  den  „langen"  Formen  von  Dutton  und  Todd  gleichzusetzen, 
wozu  Laveran  und  Mesnil  geneigt  sind. 

2.  „Lange  Form",  26— 30  ^i  lang  und  1,6—2^  breit.  Blepharoblast  1,6  bis 
3,2  fi  vor  dem  Hinterende.  Geißel  auffällig  lang.  Auch  die  undulierende  Membran 
scheint  stärker  entwickelt  zu  sein  wie  bei  der  Kaulquappenform,  wenigstens  ist  sie 
auf  den  Abbildungen  stärker  geschlängelt.  Infolge^dieser  starken  Entwicklung  des 
Geißelapparates  ist  auch  die  Bewegung  im  frischen  Blute  besonders  lebhaft.  Ver- 
mehrung durch  Zweiteilung  auch  hier  beobachtet.  Diese  Form  wurde  in  der  Regel 
erst  wenige  Tage  vor  dem  Tode  des  Wirtes  in  größerer  Häufigkeit  beobachtet.  Ich 
halte  es  nicht  für  ausgeschlossen,  daß  sie  die  männliche  Form  des  Parasiten  dar- 
stellt, doch  wäre  eine  derartige  Deutung  zurzeit  noch  durchaus  hypothetisch. 

3.  „Stumpfe  Form"  (stumpy  form,  form  tronquee),  durch  Kürze  und  Dicke 
ausgezeichnet.  '  Länge  16 — 19  i«,   Breite  3,4—3,5  ii.    Blepharoblast  gewöhnlich  dicht 
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an  der  Spitze  des  kegelförmig-abgesetzten  Hinterendes.  Freie  Geißel  sehr  kurz. 
Xern  rund  oder  oval,  im  letzteren  Falle  quer  zur  Längsriclituug  des  Tieres  gestellt. 

Diese  Angaben  stimmen  auffällig  überein  mit  meinen  Beobachtungen  über  die 
als  weiblich  aufgefaßten  breiten  Formen  von  Tryj}.  hrucei.  Es  kann  wohl  keinem 
Zweifel  unterliegen,  daß  die  stumpfen  Formen  von  Tryp.  dimorphon  den  breiten 
Formen  von  Tryp.  hrucei  entsprechen,  und  wenn  ich  dieselben  als  die  weiblichen 
Trypanosomenformen  ansehe,  so  finde  ich  eine  wichtige  Bestätiguig  hierfür  in  der 
Angabe  von  Dutton  und  Todd,  daß  die  stumpfen  Formen  von  Tryp.  dimorphon 
widerstandsfähiger  sind  als  die  Kaulquappformen  und  die  langen  Formen,  indem  sie 
im  mikroskopischen  Präparat  länger  am  Leben  bleiben. 

Beobachtet  wurden  diese  stumpfen  Formen  namentlich  bei  mittlerer  Krank- 
heitsdauer. Ihnen  ist  aber  oiTenbar  auch  eine  „rundliche  Form"  zuzuzählen,  welche 
im  letzten  Krankheitsstadium  ähnlich  wie  bei  Tryp.  gamhiense  (vgl.  S.  116)  ge- 
funden wurde. 

Vermehrung  durch  Teilung  haben  Dutton  und  Todd  bei  den  stumpfen  Formea 
noch  nicht  beobachtet. 

7.  Andere  wenig  bekannte  Trypanozoen  afrikanischer  Haustiere. 

Während  noch  vor  kurzem  teilweise  die  Neigung  bestand,  alle  bei  Haustierens 
zu  beobachtenden  Trypanozoen  einer  einzigen  Art  zuzuzählen  und  die  Nagana  u.  a^ 
Trypanosen  mit  der  Surra  zu  identifizieren,  kann  heute  die  gegenteilige  Auffassung 
als  bewiesen  gelten.  AUein  in  Afrika  kommen  mehrere  Trypanosen  nebeneinander 
vor  und  außer  den  bereits  vorstehend  besprochenen  afrikanischen  Trypanozoenarten 
werden  neuerdings  sogar  noch  einige  weitere  unterschieden.  Yor  allem  aber  hat 
die  Zahl  der  voneinander  gesonderten  Trypanozoenformen  in  letzter  Zeit  eine  schein- 
bare Häufung  erfahren,  indem  auf  Grund  der  Erkenntnis,  daß  in  Afrika  neben  der 
Nagana  noch  andere  Trypanosen  vorkommen,  besonders  französische  und  englische 
Forscher  ihre  mehr  oder  weniger  vereinzelten  Beobachtungen  über  afrikanische 
Trypanozoen  einfach  registriert  haben,  ohne  bereits  zu  einem  sicheren  urteil  über 
die  Art  der  betreffenden  Trypanozoen  zu  gelangen.  Dieses  Vorgehen  hat  bei  dem 
augenblicklichen  Stande  unserer  Kenntnisse  eine  gewisse  Berechtigung,  da  auf  diese 
Weise  verhütet  wird,  daß  Eigenschaften  verschiedener  Arten  zusammengeworfen 
werden,  und  nur,  wenn  wir  provisorisch  alle  Formen,  die  sich  voneinander  unter- 
scheiden lassen,  auch  wirklich  unterscheiden,  werden  wir  zur  Klarheit  über  die 
Eigentümlichkeiten  der  verschiedenen  Trypanozoenarten  gelangen  können.  Anderer- 
seits muß  aber  ausdrücklieh  betont  werden,  daß  die  nachstehend  angeführten  afrikani- 
schen Trypanozoenformen  ganz  sicher  nicht  etwa  ebenso  viele  besondere  Arten 
darstellen.  Einige  scheinen  vielmehr  zu  Tryp.  hrucei  zu  gehören,  während  andere 
mehr  oder  weniger  deutliche  Beziehungen  zu  Tryp  evansi  erkennen  lassen,  welches 
von  Indien  aus  nach  Afrika  eingeschleppt  sein  könnte. 

Trypanozoon  nanuni  (Lav.). 

Gefunden  von  Balfour  bei  einer  Kuh  am  weißen  Nil.  Auf  Hunde,  Kanin- 
chen und  Meerkatzen  nicht  übertragbar. 

Gesamtlänge  nur  10 — 14  ,«;  Breite  IV2— 2  [i.  Undulierende  Membran  von 
geringer  Breite.  Freie  Geißel  überhaupt  nicht  ausgebildet  oder  nur  sehr  kurz. 
Hinterende  verjüngt,  aber  nicht  zugespitzt.  Blepharoblast  verhältnismäßig  groß, 
rund,  nahe  dem  Hinterende ;  Kern  oval,  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers.  Proto- 
plasma homogen,  ohne  Einschlüsse. 

Die  Trypanosomen  waren  besonders  häufig  in  der  Milz  und  Leber.  In  der 
Cerebrospinalflüssigkeit  wurden  „amöboide  Formen"  gefunden. 
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Nach  einer  Vermutung  von  Balfour  wäre  mit  dieser  Art  ein  Trypanosom 
identisch,  welches  die  englische  Sleeping  Sickness  Commission  in  einem  Falle  bei 
«inem  Ochsen  in  Uganda  gefunden  hat,  und  welches  auf  Hunde  gleichfalls  nicht 
übertragbar  war.  (Ein  gleichfalls  mißlungener  Übertragungsversuch  auf  eine  Meer- 
katze ist  nicht  beweiskräftig,  weil  erst  nach  dem  Tode  des  Ochsen  gemacht,  obwohl 
bereits  während  der  letzten  sechs  Wochen  vor  dem  Tode  die  Trypanosomen  nicht 
einmal  mehr  durch  Zentrifugieren  nachweisbar  waren.) 

Weiteres  über  die  Art  ist  nicht  bekannt.  Laveran's  Annahme  ihrer  Selbst- 
ständigkeit beruht  daher  zurzeit  nur  auf  ihrer  Kleinheit  und  ihrer  Nichtübertrag- 
barkeit. 

Trypanozoon  vivax  (Ziemann). 

Gefunden  von  Ziemann  im  Küstengebiete  Kameruns,  wo  Tryp.hrucei  fehlt, 
und  zwar  bei  Rindern,  Schafen  und  Ziegen. 

Von  Tryp.  hrucei  namentlich  im  lebenden  Zustande  leicht  zu  unterscheiden 
wegen  der  ganz  anderen  Bewegungsweise.  Niemals  wurden  die  für  Tryp.  hrucei 
und  andere  Arten  so  charakteristischen  schlängelnden  Bewegungen  ohne  merkliche 
Ortsveränderungen  beobachtet,  vielmehr  ist  für  Tryp.  vivax  gerade  umgekehrt  eine 
rasche  Vorwärtsbewegung  charakteristisch,  die  es  „wie  einen  Hecht"  in  mehr  oder 
weniger  gerader  Linie  quer  durch  das  Gesichtsfeld  schießen  läßt.  Hierbei  geht  das 
Geißelende  voran. 

Erinnert  dies   an  Tj-yp.  evansi^  so   soll  nach  einer  von  Ziemann  mitgeteilten 
Äußerung  Laveran's  auch  im  konservierten  Präparat  Tryp.  vivax  von  Tryp.  evansi 
nicht  zu  unterscheiden   sein.^)    Es  ist  also  nicht  ausgeschlossen,  daß  es  sich  nur 
um  eine  afrikanische  Varietät  des   Surra- 
parasiten  handelt,   wie  gleiches  auch  für 
einige  der  nachstehend  besprochenen  Try- 
panozoen  vermutet  werden  darf. 

Die  Länge  beträgt  nach  Ziemann 
18 — 26,  bisweilen  bis  zu  30  /«,  die  Breite 
2 — 2V2  jti;  der  runde  Blepharoblast  liegt 
nahe  dem  meist  etwas  zugespitzten 
Hinterende. 

Ich  selbst  finde  in  einem  mir  über- 
sandten Originalpräparate  die  unter  sich 
durchaus  gleich  gestalteten  Tiypanosomen 
(vgl.  Fig.  25  a)  kleiner  wie  Tryp.  hrucei., 
mit  einem  außerordentlich  klaren,  der 
Granulationsein  Schlüsse  völlig  entbehrenden 
und  sehr  schön  alveolären  Protoplasma,  mit 
nur  schwach  ausgebildeter  undulierender 
Membran,  wenig  hervortretendem  Rand- 
saum   derselben,   sehr  kurzer  oder  völlig 

fehlender  freier  Geißel,  rundem  Blepharoblast  und  nicht  auffällig  zugespitztem 
Hinterende.  Daneben  gelangten  einige  Involutionsformen  zur  Beobachtung,  die  die- 
selbe Plasmastruktur  erkennen  ließen  wie  die  ausgebildeten  Trypanosomen,  in  deren 
Kern  aber  die  Chromatinkörner  weniger  regelmäßig  angeordnet  waren  und  ein  be- 
sonderer Innenkörper  nicht  deutlich  hervortrat  (vgl.  Fig.  25 ö). 

Der  Übertragung  werden  Tabaniden  verdächtigt. 


Fi?.  25. 


Trypanozoon  vivax  (Ziem.) 

aus  dem   l.luie  des  iSchates  (Kamerun). 

Original.    Vergr.  ca.  SOUO  :  1. 

a  typische  Trypanosomenform. 

h  Involutionsform. 


^)  Vgl.  aber    auch   S.   130  über   die   Schwierigkeit   der  Unterscheidung  von  Tryp. 
evansi  und  Tryp.  hrucei. 
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Trypanozoon  congolense  (Broden), 

Ein  zweimal  bei  Schafen  des  Congostaates  gefundenes  Trypanosom  nennt  Bhodek 
Trypanosoma  congolense.  Dasselbe  war  mit  einer  Länge  von  10,5 — 15,5  /j.  (Mittel  12,5  /u) 
Terhältnismäßig  klein;  Breite  1,7 — 2,5  ^  (Mittel  2.0/*).  Außer  durch  ihre  Kleinheit  soll 
die  Art  auch  noch  durch  die  geringe  Ausbildung  der  undulierenden  Membran  und  das 
Fehlen  einer  Verlängerung  des  verdickten  K.andsaums  dieser  Membran  zu  einer  freien 
Geißel  charakterisiert  sein.  Kern  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers  oder  etwas  vor 
derselben.  Blepharoblast  in  der  Nähe  des  Hinterendes,  seine  Form  nicht  angegeben. 
Chromatische  Granulationen  im  Plasma  spärlich  oder  vollständig  fehlend. 

Nach  Überimpfung  auf  Makaken  und  Meerschweinchen  erschienen  die  Parasiten 
etwas  größer  (im  Affen  12,0 — 20,5  und  im  Mittel  16,4 /<  lang,  1,7—2,5^  breit;  im  Meer- 
schweinchen 19- — 23  fi  lang,  2 — 3  f^  breit)  und  ließen  wenigstens  zum  Teil  eine  freie  Geißel 
erkennen,  so  daß  sie  etwas  mehr  an  den  gewöhnlichen  Naganaparasiten  erinnerten. 

Auch  die  bei  einem  natürlich  infizierten  Esel  gefundenen  Trypanosomen  ist  Verf. 
geneigt  mit  Tryp.  congolense  zu  identifizieren:  Länge  11—16,  meist  13^,  Breite  1,6  bis 
2,2  /u;  Kern  in  der  Mitte  des  Körpers,  Protoplasma  ohne  chromatophile  Granulationen, 
verdickter  Ran dsaum  der  undulierenden  Membran  ohne  Verlängerung  zu  einer  freien  Geißel« 

Die  Annahme,  daß  Tryp.  congolense  eine  selbständige  Art  darstelle,  stützt  sich  in 
erster  Linie  auf  seine  Kleinheit  und  das  Fehlen  einer  freien  Geißel,  bedarf  aber  der 
Bestätigung  durch  weitere  Untersuchungen,  zumal  bei  den  Uberimpfungen  auf  Affen  und 
Meerschweinchen  weder  die  Kleinheit  noch  das  Fehlen  der  Geißel  sich  als  konstant  erwies. 
Mich  erinnert  die  Schilderung  Broden's  an  meine  Beobachtungen  bei  Tryp.  vivax  (Ziem.), 
doch  scheint  bei  Tryp.  congolense  im  Gegensatz  zu  Tryp.  vivax  und  in  Übereinstimmung 
mit  Tryp.  brucei  u.  a.  die  Bewegung  der  lebenden  Tiere  nur  in  lebhaften  Schlängelungen 
ohne  nennenswerte  Ortsveränderung  zu  bestehen  („mouvements  assez  vifs,  mais  peu 
etendus").  > 

Trypanozoon  suis  (Ochmann). 

Von  OcHMAUN  in  Deutsch  -  Ostafrika  bei  Schweinen  beobachtet.  Für  die  Selb- 
ständigkeit der  Art  wird  der  Krankheitsverlauf  im  Vergleich  zu  dem  bei  mit  Tryp.  brucei 
und  anderen  Arten  künstlich  infizierten  Schweinen  ins  Feld  geführt.  Auch  sollen  die  Try- 
panosomen kürzer  und  relativ  breiter  sein  als  Tryp.  brucei.  Immerhin  ist  die  Selbständig- 
keit der  Art  noch  sehr  zweifelhaft,  da  alle  weiteren  Angaben  fehlen. 

Trypanozoen  des  Baleri. 

Im  Gebiete  des  Bani  (südlicher  Nebenfluß  des  Niger  im  Französischen  Sudan) 
fand  Cazalbotj  bei  Pferden  zwei  Trypanosomenformen,  von  denen  er  die  eine  von  20 
bis  25  fi  Länge  mit  Tryp.  brucei  identifiziert,  während  die  andere,  hauptsächlich  in  der 
Gegend  von  Koury  gefundene,  sich  etwas  unterscheiden  und  eine  besondere,  Baleri  ge- 
nannte Krankheit  hervorrufen  soll.  Sie  ist  nur  15 — 20  fi  lang,  dabei  aber  4 — 5  /u.  breit 
und  durch  besonders  kurze  Geißel  ausgezeichnet.  Sollte  es  sich  nicht  vielleicht  nur  um 
die  breiten,  von  mir  als  Weibchen  aufgefaßten  Formen  einer  bereits  bekannten  Trypano- 
zoenart  (also  vielleicht  des  Tryp.  brucei)  handeln?  — Von  Tsetsefliegen  ist  am  Bani  bisher 
nur  Glossina  tachinoides  beobachtet  worden,  die  aber  nach  Brumpt  auch  im  Tschadsee- 
Gebiete  die  Nagana  übertragen  soll. 

Trypanozoen  der  ;,Jinja  Cattle  Disease". 

Von  der  englischen  Sleeping  Sickness  Commission  in  Jinja,  am  Nordufer  des 
Viktoria  Nyanza,  bei  kranken  Rindern  gefunden.  7 — 44,  meist  12 — 24  /u  lang  bei  einer 
Länge  der  freien  Geißel  von  2 — 10  fi.  Morphologisch  nicht  näher  charakterisiert.  Über- 
impft  auf  Hunde,  Meerkatzen,  Meerschweinchen,  Kaninchen,  Ratten,  Esel,  Ziegen  und 
Schafe.  Überimpfung  auf  einen  Pavian  gelang  dagegen  nicht.  Am  Krankheitsherde  wurde 
Glossina  palpalis  gefunden. 

Wahrscheinlich  handelt  es  sich  um  Tryp.  brucei. 
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Trypanozoen  der  „Mule  Disease". 

Von  der  englischen  Sleeping  Sickness  Commission  in  Entebbe  (Uganda)  bei 
einem  kranken  Maultier  gefunden.  Von  den  vorstehend  angeführten  Trypanozoen 
durch  etwas  anderes  Verhalten  bei  Impfversuchen  unterschieden.  Bei  Schaf,  Ziege,  Rind 
waren  die  Trypanosomen  nach  Impfung  mit  virulentem  Blüte  nie  nachweisbar,  doch  war 
das  Blut  des  geimpften  Rindes  virulent  für  Hunde.  Durch  die  anscheinende  Immunität 
gegenüber  der  „Mule  Disease"  wurde  aber  die  Empfänglichkeit  für  eine  spätere  Impfung 
mit  den  Trypanozoen  der  „Jirja  Cattle  Disease"  nicht  im  geringsten  beeinflußt.  Ein 
Pavian  zeigte  sich,  wie  anderen  Trypanozoeninfektionen  gegenüber,  völUg  refraktär.  Für 
Ratten  waren  die  Trypanozoen  der  „Mule  Disease"  anscheinend  weniger  virulent  wie  die- 
jenigen der  „Jinja  Cattle  Disease".  Außerdem  gelang  die  Überimpfung  auf  Kaninchen, 
Meerschweinchen,  Esel,  Meerkatzen,  Hunde  und  einen  Schakal.  In  ihren  Form-  und 
Größenverhältnissen  unterlagen  die  Parasiten  bei  diesen  verschiedenen  Impfversuchen 
großen  Schwankungen,  insofern  mehrfach  Formen  von  auffälHger  Breite  (bis  zu  fast  5  ft 
bei  nur  17  /ti  Länge;  und  mit  sehr  kurzer  Geißel  und  starker  Vakuolisierung  des  Proto- 
plasmas beobachtet  wurden.  Dieselben  entsprechen  jedenfalls  den  breiten  Trypanozoen- 
formen,  welche  ich  als  die  weiblichen  Individuen  aufgefaßt  habe.  Von  Interesse  ist  des- 
halb noch  die  Angabe,  daß  diese  Formen  bei  einer  Meerkatze  zu  Zeiten  gefunden  wurden, 
wo  die  Trypanosomen  sehr  spärlich  waren,  und  daß  sie  dann  2 — 3  Tage  später  wieder 
den  gewöhnlichen  schlankeren  Trypanosomenformen  Platz  gemacht  hatten.  Auch  die  im 
Blute  des  erkrankten  Maultieres  gefundenen  Trypanosomen  gehörten  dem  breiten  Typus 
an,  ließen  aber  nach  Überimpfung  auf  Hunde  lange,  schlanke  Formen  aus  sich  hervor- 
gehen. Offenbar  handelt  es  sich  in  diesen  beiden  Fällen  um  Rückbildung  von  weiblichen 
zu  indifferenten  Formen. 

Trypanozoen  der  „Abyssiniau  Fly  Disease". 

Einer  von  Uganda  aus  an  die  abyssinische  Grenze  gesandten  Kommission 
erkrankten  und  starben  eine  Reihe  von  Pferden,  Kamelen  und  Hunden  und 
zwar  nach  Feststellung  der  englischen  Sleeping  Sickness  Commission  infolge  einer  In- 
fektion mit  Trypanozoen  von  20  —  30  ^  Länge  (wovon  6 — 8  /*  auf  die  freie  Geißel  ent- 
fielen) und  mit  in  der  Regel  scharf  zugespitztem  Hinterende.  Impf  versuche  ergaben  im 
wesentlichen  dieselben  Resultate  wie  bei  den  Trypanozoen  der  „Mule  Disease",  so  daß  die 
Identität  beider  Formen  als  wahrscheinlich  angesehen  wird.  Nicht  minder  wahrscheinlich 
ist  die  Identität  mit  den  Trypanosomen  des  Aino.  Die  betreffende  Kommission  hatte  vor 
Ausbruch  der  Seuche  am  Rudolphsee  eine  von  Glossina  longipennis  bewohnte  Gegend 
berührt. 

Trypanozoen  der  Kidei. 

Wie  in  Kamerun  kommen  nach  Sander  auch  in  Deutsch-Ostafrika  zwei  für  Haus- 
tiere pathogene  Trypanozoenarten  nebeneinander  vor.  Die  eine  derselben,  welche  durch 
Glossina  übertragen  wird,  scheint  mit  dem  Tryp.  hrucei  identisch 'zu  sein.  Die  andere 
dagegen,  der  Erreger  einer  von  Sander  Kidei  genannten  Krankheitsform,  wird  durch 
Stomoxys  übertragen  und  unterscheidet  sich  auch  morphologisch  vom  Naganaparasiten. 
Sie  ist  kleiner,  mit  hellerem,  körnchenfreiem  Plasma,  häufig  spitz  ausgezogenem  Hinter- 
ende, meist  gar  nicht  zu  sehender  freier  Geißel,  auch  nur  selten  durch  die  Färbung 
hervortretendem  Randsaum  der  undulierenden  Membran  und  einem  Kern,  der  kompakter 
und  länglicher  erscheint  wie  bei  Tryp.  hrucei.  Mit  Ausnahme  der  Angabe  über  den 
Kern  erinnert  mich  diese  Schilderung  lebhaft  an  meine  Beobachtungen  über  Tryp.  vivax 
(vgl.  S.  125).  Sander  selbst  denkt  an  die  Möglichkeit,  daß  dieses  hauptsächhch  in  der 
Nähe  der  Küste  beobachtete  Trypanosom  mit  Tryp.  evansi  identisch  sei,  indem  bei  dem 
lebhaften  Verkehr  mit  Indien  die  Surra  nach  den  osl  afrikanischen  Küstenländern  einge- 
schleppt sei,  während  die  Nagana  mehr  auf  das  Innere  beschränkt  sei. 

Neben  den  Trypanosomen  fand  Sander  beim  Beginn  der  Infektion  im  Blutserum 
auch  noch  andere  eigentümliche  Gebilde,  welche  er  als  Entwicklungsstadien  der  Parasiten 
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auffaßt,   über   die   aber   nähere  Angaben   bisher  fehlen   und   ein  Urteil  daher  noch  nicht 
möglich  ist. 

Bemerkenswert  ist,  daß  die  Kidei-Trypanozoen  an  hochgelegenen  und  verhältnis- 
mäßig kühlen  Orten  trotz  des  Vorkommens  der  Stomoxys  nie  gefunden  wurden,  so  daß 
es  scheint,  als  wenn  ihre  noch  unbekannte  Entwicklung  innerhalb  der  Fliege  in 
ähnlicher  Weise   wie   die   der  Malariaparasiten  von  der  Temperatur  abhängig  ist. 

Trypanozoen  des  Aino. 

Im  Somalilande  herrscht  eine  von  den  Eingeborenen  Aino  genannte  Trypanose 
vorwiegend  unter  den  Kamelen,  aber  auch  uater  Pferden,  Eseln  und  Maultieren. 
Xünstliehe  Infektion  durch  Impfung  gelang  außerdem  bei  Meerkatzen  und  Hunden, 
nicht  dagegen  bei  einem  Pavian.  Die  Übertragung  erfolgt  nach  Brxjmpt  durch  Glossina 
longipennis.  Nähere  Angaben  über  die  Parasiten  selbst  fehlen.  Brumpt  hält  sie  für 
identisch  mit  Tryp.  brucei.  Laveran  dagegen  hält  auch  eine  Identität  mit  Tryp.  evansi 
für  möglich,  da  dieses  nach  einer  Angabe  von  SAVOURfi  durch  die  Italiener  von  Bombay 
aus  nach  Massaua  und  Abyssinien  eingeschleppt  sein  soll.  (Vgl.  auch  vorstehend  die 
Trypanozoen  der  Abyssinian  Fiy  Disease  und  der  Kidei,  sowie  nachstehend  die  Trypanozoen 
des  Debab  und  der  Mbori.) 

Trypanozoen  des  Debab. 

Die  Gebrüder  Sergent  stellten  bei  Kamelen  in  Oued-Athmenia  (Provinz  Con- 
stantine,  Algerien)  eine  Trypanose  fest,  die  von  den  Arabern  El  Debab  genannt  wird. 
Die  Parasiten  sollen  morpholr)gisch  von  Tryj).  evansi  und  Tryp.  brucei  nicht  unterscheid- 
bar sein.  Ihre  Überimpfung  gelang  auf  Ratten,  Mäuse,  Kaninchen,  Meerschweinchen, 
Hunde,  eine  Ziege,  einen  Makaken  und  ein  Pferd.  Ihr  definitiver  Wirt  scheint  ein 
Tabanus  zu  sein,  da  die  Infektion  nur  während  der  kurzen  ca.  40  Tage  umfassenden  Zeit 
im  Sommer  stattfindet,  während  deren  die  Tabaniden  schwärmen.  Laveran  vermutet  ihre 
Identität  mit  den  Trypanosomen,  die  Cazalbou  in  Timbuktu  bei  der  Mbori  der  Kamele 
gefunden  hat,  eine  Annahme,  die  in  der  Tat  recht  wahrscheinlich  ist. 

Trypanozoen  der  Mbori. 

Bei  einer  Mbori  genannten  Krankheit  der  Kamele  im  französischen  Sudan 
(speziell  bei  Timbuktu)  fand  Cazalboct  Trypanosomen  von  20 — 25  fi  Länge  und  1,5 — 2  fi 
Breite  mit  verhältnismäßig  langer  freier  Geißel,  die  nach  Laveran  morphologisch  kaum 
von  Tryp.  evansi  zu  unters>'heiden  sind  und  sich  auf  Ratten  und  Mäuse,  Meerschweinchen 
und  Kaninchen,  Hunde  und  Katzen,  Schafe  und  Ziegen,  Pferde  und  „biches"  (wohl  eine 
Antilopenart)  übertragen  ließen,  aber  nicht  auf  zuvor  gegen  die  Surra  von  Mauritius 
immunisierte  Rinder.  Daraufhin  rechnet  Laveran  diese  Trypanosomen  zu  Tryp.  evansi. 
Er  sieht  sie  aber  als  eine  besondere  Varietät  dieser  Art  an,  die  sich  gegenüber  der  auf 
Mauritius  einges^chleppten  Varietät  durch  geringere  Virulenz  unterscheidet  (besonders  auf- 
fällig gegenüber  Pferden,  Ratten  und  Mäusen).  Die  Akten  über  diese  Erage  sind  aber 
jedenfalls  noch  nicht  geschlossen. 

Übertragen  wird  das  fragliche  Trypanosom  nach  Cazalbou  durch  eine  bisher  noch 
nicht  bekannt  gewesene,  von  Cazalbou  Tabanus  sudanensis  genannte  Bremse. 

Trypanozoen  der  Souniaya. 

Bei  einer  Soumaya  genannten  Krankheit  der  Rinder  und  Pferde  im  franzö- 
sischen Sudan  (speziell  bei  Macina  am  oberen  Niger)  fand  Cazalbou  gleichfalls  Try- 
panosomen, über  die  aber  nähere  Angaben  noch  nicht  vorliegen.  Morphologisch  sollen 
sie  nach  Laveran  vom  Trypanosom  der  Mbori  nicht  zu  unterscheiden  sein,  nur  ihre 
Virulenz  wird  als  geringer  angegeben.  Übertragbar  auf  Ratten,  Mäuse  und  Hunde, 
während  die  Katze  refraktär  zu  sein  scheint.  Der  definitive  Wirt  ist  noch  nicht  sicher 
festgestellt.  Anfangs  beschuldigte  Cazalbou  eine  von  ihm  Tabanus  nigcr  genannte  Bremse, 
die  im  französischen  Sudan   außerordentlich  häufig    sei.     Neuerdings   wird  von  Laveran 
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im  gleichen  Zusammenhang  nur  das  Vorkommen  von  Tahanus  dorsivitta  Walker,  Tabanus 
nnimaciilatus  Macq.  und  einer  wegen  schlechter  Erhaltung  nicht  bestimmten  Stomoxys- 
Art  im  französischen  Sudan  betont. 

Trypanozoen  des  Mal  de  la  Zousfaua. 

Im  Zousfanatale  in  Algerien  (am  Nordrande  der  Sahara  an  der  marokkanischen 
Orenze)  beobachteten  Szewzyck  und  Kennes  eine  klinisch  an  Mal  de  Caderas  erinnernde 
Trypanose  bei  Pferden,  welche  sie  vorläufig  Mal  de  la  Zousfana  nennen  und  deren 
Erreger  sich  nach  Schneider  von  Tryp.  equiperdum  und  (also  auch  von  fast  allen  anderen 
Trypanozoen)  durch  erheblichere  Größe  unterscheiden  soll.  Außerdem  wird  von  morpho- 
logischen Eigenschaften  nur  noch  angeführt,  daß  das  Protoplasma  verhältnismäßig  reich 
an  Granulationen  sei.     Übertragung  gelang  auf  Mäuse,  Springmäuse  und  Hunde. 

Trypanozoen  der  „nordafrikanischen  Surra". 

Auch  Roger  und  Grepfulhe  beobachteten  eine  Trypanose  bei  algerischen 
Pferden  (in  Mecheria  auf  dem  Hochplateau  der  Provinz  Oran) ,  welche  sie  aber 
wiederum  unterscheiden  und  „Surra  Nordafricain"  nennen.  Ihr  Erreger  ist  22 — 26  /u- 
lang  und  1,7 — 2,5  (i  breit  und  von  Tryp.  evansi  sowie  auch  Tryp.  brucei  schwer  zu 
unterscheiden.  Kern  ungefähr  in  der  Mitte,  ßlepharoblast  nicht  ganz  am  Hinterende, 
„assez  volumineux"  (im  Gegensatz  zu  Tryp.  equinum).  Undulierende  Membran  stark  ge- 
faltet. Freie  Geißel  verhältnismäßig  lang.  Die  Bewegung  erfolgt  ähnlich  wie  bei  Tryp. 
evansi  nicht  nur  an  Ort  und  Stelle,  vielmehr  findet  auch  eine  geradlinige  Vorwärts- 
bewegung statt,  die  durch  dichte  Erythrucytenhauf'eh  hindurchführen  kann.  Übertragbar 
auf  Ratten  und  Mäuse,  Kaninchen,  Hunde,  Ziegen  und  Esel.  Außer  Vermehrung  durch 
Zweiteilung  auch  Involutionsformen  beobachtet. 

Wenn  Roger  und  Greffülhe  in  ihrer  ersten  Mitteilung  noch  angaben,  daß  die 
Virulenz  dieser  Trypanosomen  gegenüber  Ratten  und  Mäusen  größer  sei  als  die  der  Try- 
panosomen des  Mal  de  la  Zousfana,  so  ist  dieser  Unterschied  in  ihrer  zweiten  Mitteilung 
beseitigt  und  beide  Trypanosomen  würden  ohne  weiteres  identifiziert  werden  müssen, 
wenn  nicht  für  diejenigen  des  Mal  de  la  Zousfana  die  erheblichere  Größe  behauptet 
würde.     Jedenfalls   darf  aber  ihre  Identität   wohl   als  wahrscheinlich  bezeichnet  werden. 

8.  Trypanozoon  evansi  (Steel). 

Synonymie:  Von  Evans  1880  entdeckt  und  von  Steel  1885  zu  den  Spirochaeten 
gerechnet  und  zu  Ehren  des  Entdeckers  Spirochaete  evansi  genannt,  hat  diese  Art  später 
noch  mehrfache  Namensänderungen  dadurch  erlitten,  daß  die  Ansichten  über  die  systema- 
tische Stellung  des  Parasiten  noch  nicht  geklärt  waren.  So  nannte  Crookshank  1886 
ihn  Haematomonas  evansi  und  Trichomonas  evansi  und  erst  1896  wurde  er  von  Chauvrat 
als  Trypanosomum  evansi  den  Trypanosomen  einverleibt. 

Erreger  der  als  Surra  bezeichnetea  Krankheit,  die  indessen  möglicherweise 
noch,  keine  ätiologische  Einheit  darstellt  (vgl.  S.  131). 

Zwischenwirte  sind  vor  allem  Pferde,  Rinder,  Büffel,  ferner  Kamele, 
Hunde  und  nach  einer  nicht  genügend  verbürgten,  von  Lingard  wiedergegebenen 
Angabe  Steel's  auch  Elefanten.  Künstliche  Übertragung  ist  ferner  noch  ge- 
lungen auf  Affen  (aber  nicht  auf  Paviane),  Mäuse,  Ratten,  Kaninchen,  Meerschwein- 
chen, Schafe  und  Ziegen,  sowie  nach  einer  kürzhchen  Beobachtung  Laveran's  auch 
auf  einen  fliegenden  Hund  (Pierojnis  medius  Temm.). 

Die  definitiven  Wirte  sind  noch  nicht  mit  genügender  Sicherheit  festge- 
stellt. In  erster  Linie  verdächtig  erscheinen  Stomoxys  calcitrans,  welche  nach 
ScHAT  und  Curry,  sowie  Stomoxys  nigra^  die  nach  Daruty  de  Grandpre  die 
Surra  übertragen  soll.  Das  gleiche  gibt  Schat  auch  noch  für  eine  nahverwandte 
andere  javanische  Stechfliege,  Haematohia  exigua  de  Meij.,  an.  In  Indien  werden 
dagegen  Tabaniden,    Tabanus  trojncus  und  Tabanus  lineola^  beschuldigt.     Rogers 
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scheint  seine  Versuche  mit  diesen  Tabaniden  angestellt  zu  haben;  dieselben  sind 
aber  nicht  absolut  beweisend,  da  die  Übertragung  nur  nach  einem  Intervall  von- 
weniger -wie  24  Stunden  gelang,  so  daß  die  Möglichkeit  einer  nur  unter  den  künst- 
lichen Bedingungen  des  Experiments  erfolgten  mechanischen  Übertragung  vorliegt 
(vgl.  S.  121).^)  Versuche,  das  Schicksal  der  Trypanosomen  in  den  der  Übertragung 
verdächtigten  Stechfliegen  aufzuklären,  sind  überhaupt  noch  nicht  gemacht  worden, 
oder  es  ist  doch  längere  Zeit  nach  dem  Blutsaugen  in  dem  Magen  der  Fliege  ver- 
gebens nach  Trypanosomen  gesucht  worden.  Penning,  der  gegenüber  Schat  die 
Übertragung  durch  Stomoxys  und  Haematobia  entschieden  bestreitet,  denkt  außei- 
an  Tabaniden  auch  noch  an  Chrysojjs. 

Verbreitet  ist  Tryp.  evansi  und  die  durch  dieses  erregte  Surra  vor  allem 
in  Indien  und  Indonesien  (Java,  Sumatra).  Von  dort  aus  ist  vor  wenigen  Jahren 
die  Einschleppung  nach  Mauritius  und  nach  den  Philippinen  erfolgt  und  bereits- 
früher anscheinend  auch  nach  Afrika  (vgl.  S.  127 — 128). 

Von  morphologischen  Eigentümlichkeiten  des  Surraparasiten  ist 
nur  folgendes  anzuführen: 

Länge  22—30  /tt,  im  Mittel  25  |U,  bei  Pferden  sogar  bis  zu  35  .« ;  auf  die  freie 
Geißel  entfallen  davon  ca.  6  /^ ;  Breite  1,0 — 2,5  n. 

Das  Hinterende  ist  nach  allgemeiner  Angabe  spitzer  als  bei  Tryp.  brucei^ 
Immerhin  ist  dieser  Unterschied  nach  Kempner  und  Rabino witsch  nicht  durch- 
greifend, da  der  Grad  der  Zuspitzung  des  Hinterendes  bei  beiden  Arten  schwanke 
(vgl.  auch  Fig.  22  auf  S.  118).  Kern  und  Blepharoblast  ähnlich  wie  bei  Tryp^ 
brucei^  doch  bilden  Laveean  und  Mesnil  den  Kern  an  der  Grenze  von  vorderem 
und  mittlerem  Drittel  ab,  also  abweichend  von  Tryj).  brucei  und  übereinstimmend 
mit  TryjJ.  lewisi.  Das  Plasma  soll  nach  Laveran  und  Mesnil  in  der  Eegel 
weniger  reich  an  chromatischen  Granulationen  sein  als  bei  Tryjj.  brucei. 

Agglomeration  und  Vermehrung  durch  Zweiteilung  ähnlich  wie  bei  Tryp.  bruceL 

Die  Bewegung  der  lebenden  Trypanosomen  ist  insofern  lebhafter  als  bei 
Try2}.  brucei,  als  sie  nicht  nur  in  Schlängelungen  an  Ort  und  Stelle  besteht,  sondern 
mit  einer  Ortsbewegung  verbunden  ist,  die  das  Tier  häufig  aus  dem  Gesichtsfeld 
entrückt,  was  doch  bei  Tryj).  brucei  nur  äußerst  selten  zu  beobachten  ist. 

Die  Unterscheidung  des  Surraparasiten  von  dem  an  die  Tsetse- 
fliege gebundenen  Tryp.  brucei  stößt  bei  unseren  derzeitigen  Kenntnissen  noch  auf 
gewisse  Schwierigkeiten.  Nicht  selten  sind  deshalb  beide  Parasiten  für  identisch  erklärt, 
worden  und  sogar  Lavekan  und  Mesnil  halten  die  Differentialdiagnose  zwischen  beidert. 
Arten  für  unmöglich  bei  spärlichem  Material.  Unterisuchung  der  lebenden  Trypanosomen 
auf  ihre  ßewegungsweise  scheint  noch  am  leichtesten  zum  Ziele  zu  führen.  Ich  bin,  aber 
überzeugt,  daß  die  Schwierigkeit  der  Unterscheidung  zum  großen  Teile  auf  unseren  un- 
genügenden Kenntnissen  über  die  Entwicklungsweise  des  Surraparasiten  beruht. 

Auf  Differenzen    zwischen    verschiedenen   Formen   (indifferenten,   weiblichen,, 
männlichen),   die   sicher   auch   beim  Surraparasiten  vorhanden  sind,  ist  bisher  über- 
haupt  noch   nicht   geachtet    worden.     Andererseits    haben   neuerdings   Novy    uad| 
McNeal   Unterschiede  gefunden   zwischen   dem  Surraparasiten   von  Mauritius  und 
dem  Surraparasiten  von  den  Philippinen. 

Die  Trypanosomen  von  Mauritius  waren  länger  und  hatten  eine  stärker  entwickelte- 
undulierende  Membran  und  eine  längere  freie  Geißel  wie  diejenigen  von  den  Philippinen, 
auch  erschien  bei  ersteren  das  Ende  der  Geißel  dicker.    Der  Blepharoblast  lag  bei  denen 


^)  Um  mechanische  Übertragung-  dürfte  es  sich  auch  gehandelt  haben,  wenn  Mus- 
GEAVE  u.  Clegg  angeben,  daß  se  die  Surraparasiten  von  Hund  auf  Hund,  von  Kalte  auf 
Ratte  und  von  Hatte  auf  Hund  durch  Vermittlung  von  Flöhen  hätten  übertragen  können 
(vgl.  8.  111). 
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von  Mauritius  3,3 — 4  fi,  bei  denen  von  den  Philippinen  dagegen  nur  1 — 1,6  ^  vom  Hinter- 
ende entfernt.  Stark  färbbare  Granulationen  fanden  sich  bei  den  Formen  von  Mauritius 
fast  nur  im  Vorderkörper,  bei  denen  von  den  Philippinen  dagegen  in  den  hinteren  zwei 
Dritteln. 

NovY  und  McNeal  vermuten  daraufhin,  daß  es  sich  um  zwei  verschiedene 
Arten  handelt,  d,  h.  daß  bisher  ganz  allgemein  (auch  nach  Ausschluß  derjenigen 
Forscher,  welche  sogar  Surra  und  Nagana  noch  identifizieren  wollen)  unter  dem  Namen 
Surra  noch  verschiedene  Krankheiten  zusammengefaßt  wurden  und  daß  speziell  die 
Surra  von  Mauritius  und  die  Surra  der  Philippinen  nicht  miteinander  identisch  sind. 
Immerhin  ist  dies  noch  nicht  sicher  bewiesen,  da  dem  Vergleich  nur  einzelne  ge- 
färbte Präparate  zugnmde  lagen.  Es  könnte  sich  sehr  wohl  auch  um  verschiedene 
Entwicklungsformen  ein  und  derselben  Parasitenart  gehandelt  haben.  Nur  ein- 
gehendere Untersuchungen  können  hierüber  Aufklärung  bringen. 

An  sich  würde  es  übrigens  keineswegs  besonders  überraschen  können,  wenn  sich 
die  von  NovY  und  McNeal  vermutete  Verschiedenheit  wirklich  bestätigen  sollte.  Bereits 
Laveran  hatte  angenommen,  daß  das  Tryp.  evansi  bei  seiner  Ausbreitung  von  Indien 
aus  Veränderungen  erlitten  habe,  welche  zur  Bildung  von  Lokalrassen  führten.^)  Als 
eine  solche  Lokalform  der  Surra  faßt  Lavehan  z.  B.  die  Mbori  auf  (vgl.  S.  128)  und 
Blanchabd  betont,  daß  auch  die  von  Penning  auf  Java  studierte  Krankheit  der  dortigen 
Büffel  von  der  sonst  Surra  genannten  Krankheit  etwas  abzuweichen  scheine. 

Künstliche  Kultivierung  ist  sowolil  NovY  und  McNeal  mit  Material 
von  den  Philippinen  (3  mal  unter  9  Versuchen  und  nur  in  der  ersten  „Generation") 
wie  auch  Laveran  und  Mesnil  mit  Material  von  Mauritius  (nur  1  mal  unter  6  Ver- 
suchen und  auch  hier  nur  in  zwei  „Generationen")  gelungen.  In  beiden  Fällen  ver- 
loren die  Parasiten  ihre  Virulenz.  Im  übrigen  decken  sich  jedoch  die  Eesultate 
keineswegs. 

NovY  und  McNeal  fanden  in  ihren  Kulturen  nur  einzelne,  freibewegliche  Try- 
panosomen, niemals  die  für  die  Kulturen  von  Tryp.  leivisi  und  Tryp.  brucei  so  charakte- 
ristischen Rosetten.  Außerdem  wird  von  ihnen  als  charakteristisch  für  diese  Surrapara- 
siten  noch  angegeben  das  Auftreten  zahlreicher  gelblicher  bis  grünlicher  Granulationen. 
Beim  Altern  der  Kultur  traten  birnförmige  bis  kugelige,  stark  granulierte  Involutions- 
formen auf. 

Laveran  und  Mesnil  haben  dagegen  in  ihrer  Kultur  neben  frei  beweglichen  Einzel- 
individuen auch  Rosetten  beobachtet,  die  durchaus  denen  von  Tryp.  leivisi  entsprachen 
und  sich  nur  durch  wesentlich  geringere  Größe  unterschieden.  Bewegliche  Einzelindividuen 
sowohl  wie  Rosetten  waren  noch  nach  Ablauf  von  drei  Monaten  in  der  Kultur  der 
zweiten  Generation  vorhanden.  In  den  Rosetten  waren  die  Geißeln  durchweg  dem  Zen- 
trum zugewandt. 

Das  Ausbleiben  der  Eosettenbildung  in  den  Kulturen  des  Surraparasiten  von 
den  Philippinen  wäre  im  Sinne  von  NovY  und  McNeal  als  weitere  Stütze  für  die 
Annahme  einer  Verschiedenheit  desselben  von  demjenigen  von  Mauritius  zu  ver- 
werten, dürfte  aber  zum  sicheren  Beweise  dieser  Verschiedenheit  auch  noch  nicht 
genügen. 


^)  Zum  Vergleich  sei  angeführt,  daß  der  Koloradokäfer  bei  seiner  der  Kartoffel- 
kultur  folgenden  Ausbreitung  in  Nordamerika,  wo  er  jetzt  das  ganze  Getjiet  östlich  der 
Felsengehirge  zwischen  32 "  und  55 "  nördl.  Breite  bewohnt,  sich  bereits  in  sechs  merk- 
lich verschiedene  Rassen  gespalten  hat  (W.  L.  Tower). 
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9.  Ti'f/panozoon  equinuni  (Voges). 

Syn. :  „Trypaxiosoma  equina"  Voges,  Trypanosoma  elmassiani  Ligk. 

Von  Elmassian  entdeckt  als  Erreger  des  Mal  de  Caderas  (Ejreuzlälime 
der  Pferde). 

Yerbreitet  in  Paraguay,  Bolivia  und  den  angrenzenden  Teilen  Argentiniens 
imd  Brasiliens. 

Die  wichtigsten  Zwischenwirte  sind  Pferde,  Einder  und  "Wassersch weine 
(Hydrochoerus  capyhara  Ekxl.).  Künstliche  Übertragung  ist  außerdem  gelungen  auf 
Affen,  Hunde,  Katzen,  Nasenbären,  Schafe,  Schweine,  Kaninchen,  Meerschweinchen 
und  Mäuse. 

Fig.  26. 


a  b  c 

Trypanozoon  equinum  (Voges).     Original.     Vergr.  ca.  3000 ;  1. 

Der  definitive  Wirt  ist  unbekannt. 

Von  morphologischen  Eigentümlichkeiten  ist  folgendes  anzuführen: 
Die  gewöhnlichen  Formen  des  Tryj).  equinum  sind  nach  Laveran  und  Mesnil 
22 — 2A  fi  laag  und  1,5;"  breit;  Teilungsstadien  sollen  aber  bis  zu  30 /tt  lang  und  bis 
zu  4  M  breit  werden  können.     Die  Länge  der  freien  Gleißel  beträgt  bei  den  gewöhn- 
lichen Formen  ca.  5  ^. 

Fiff.  27. 


I 


ic  b  c 

Trypanozoon  equinum  (Voges).     Vermehrung  durch  Zweiteilung. 

Oiiginal.     Vergr.  3000:1. 

Besonders  charakteristisch  für  Tryp.  equinum  ist  die  auffallende  Kleinheit  des 
Blepharoblasten.    Immerhin  ist  derselbe  in  gut  gefärbten  Präparaten   deutlich  er- 
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kennbar.  Auch  finde  ich  seüie  Größe  innerhalb  gewisser  Grenzen  schwankend  (vgl. 
Fig.  26).  "Welche  Bedeutung  aber  etwa  diese  Schwankungen  in  der  Entwicklungs- 
geschichte der  Art  haben,  bleibt  noch  aufzuklären. 

Die  undulierende  Membran  ist  gut  entwickelt. 

Der  Kern  zeigt  dieselbe  Struktur  wie  bei  Tryp.  gambiense  und  brucei;  seinen 
Innenkörper  fand  ich  allerdings  durchweg  kleiner  wie  bei  Tryp.  gamhiense.  Er 
liegt  wie  bei  Tryp.  gambiense  und  brucei  und  im  Gegensatz  zu  Tryj}.  leivisi  unge- 
fähr in  der  Mitte  des  Körpers. 

Das  Hinterende  ist  bald  kegelförmig  verjüngt,   bald  abgerundet  (vgl.  Fig.  26). 

Die  Vermehrung  erfolgt  durch  Zweiteilung  und  zwar  in  derselben  Weise,  wie 
dies  bereits  für  andere  Trypanozoen  geschildert  ist  {y^\.  Fig.  27). 

Agglomeration  mit  den  Hinterenden  ist  beobachtet,  tritt  aber  nur  in  wesentlich 
geringerem  Grade  auf  wie  bei  Tryp.  lewisi  und  Tryp.  brucei. 

Einmal   beobachtete    ich    ein    abweichend    gestaltetes  Fig.  28. 

Exemplar,  welches  durch  seine  größere  Breite  an  die  von 
mir  als  "Weibchen  gedeuteten  Formen  von  Tryp.  brucei  und 
anderer  Trypanozoen  erinnerte,  aber  eine  stark  entwickelte 
imdulierende  Membran  besaß.  Das  Chromatin  war  in 
wenigen,  verhältnismäßig  großen  und  vmregelmäßig  grup- 
pierten Klumpen  vereinigt,  eine  dasselbe  umschließende 
Kernmembran  nicht  nachweisbar  (vgl.  Fig.  28).  Ob  es  sich 
liier  wirklich  um  eine  jenen  anscheinenden  Weibchen  von 
Tryp.   brucei   entsprechende    Form   handelt,    muß    ich    noch 

dahingestellt  sein  lassen.  _,  ~ . 

T^ ..       .  T  -    1        r? ..    1  1  1      ->       T,r  ,,     -1  Trypanozoon   eqimitim 

Künstliche    Züchtung    nach    der  Methode    von  (Voges). 

JSTovY  und  McNeal  scheint  auf  Schwierigkeiten  zu  stoßen.  Breite,     blasse    Form 

da  alle  diesbezüglichen  Versuche  von  Laveran  und  Mesnil  (weibliche   Trypanoso- 

scheiterten.     Eabino witsch  und  Kempner  ist  diese  Züch-  ™Vero-i^  ca  SoÖo^T^  ' 

tung  dagegen  gelungen. 

10.  Tvypanozoon  tJieileri  (Bkxjce) 

(einschließlich  Tryp.  transvaaliense  Lav.  und  Tryp.  lingardi  K.  Bl.). 

Eecht  abweichend  von  allen  bisher  besprochenen  Trypanozoen  und  zunächst 
schon  durch  seine  riesenhafte  Größe  gekennzeichnet  ist  die  von  Beuge  und  Laveean 
annähernd  gleichzeitig  und  unabhängig  voneinander  Trypanosoma  theileri  genannte 
Art,  welche  ausschließlich  im  Blute  von  Rindern  gefunden  worden  ist 
und  deren  definitiven  Wirt  Laveean  in  einer  Lausfliege,  Hippobosca  rufipes 
V.  Olf.,  vermutet. 

Verbreitet  ist  Tryp.  theileri  anscheinend  in  ganz  Südafrika  (Capland,  Orange, 
Transvaal).  Je  einmal  ist  eine  ähnliche  Form  aber  auch  von  ScfflLLiNG-  in  Togo 
und  von  PA2«fSE  auf  der  Insel  Mafia  (Deutsch-Ost-Afi-ika)  gefunden  worden  und  als 
einen  weiteren,  meines  Wissens  bisher  noch  nicht  publizierten  Fundort  kann  ich 
nach  einem  mir  von  Hrn.  Dr.  Ziemann  freundlichst  zur  Verfügung  gestellten  Prä- 
parat Transkaukasien  hinzufügen.  Auch  die  von  Lingaed  in  Indien  bei  einem  Rinde 
gefundenen  riesenhaften  Trypanosomen  gehören  vielleicht  hierher. 

Diese  indischen  Trypanosomen  hat  allerdings  Blanchard  als  eine  besondere  Art 
(Tryp.  lingardi)  angesehen.  Wenn  ich  geneigt  bin,  sie  mit  Tryp.  theileri  zu  identifizieren, 
so  kann  ich  mich  außer  auf  ihre  Größe  und  ihre  Beobachtung  bei  einem  Rinde  freilich  nur 
noch  stützen  auf  die,  eine  weite  Verbreitung  der  Art  bezeugende,  völlige  Übereinstim- 
mung der  mir  vorliegenden  transkaukasischen  Trypanosomen  mit  den  Literaturangaben 
über   die   südafrikanischen  Formen.     Die   Schilderung   und   Abbildung   Lingaed's   scheint 
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mir  zu  einem  sicheren  Urteil  nicht  ausreichend.  Die  auffällig  starke  Verbreiterung  des 
Hinterendes,  die  dem  Tryp.  lingardi  in  der  Abbildung  einen  recht  abweichenden  Habitus 
gibt,  könnte  vielleicht  mit  der  Konservierung  zusammenhängen.  Jedenfalls  wird  Tryp. 
theileri  bei  der  Herstellung  der  üblichen  Trockenpräparate  infolge  seiner  Größe  verhältnis- 
mäßig sehr  leicht  lädiert. 

Als  zweifellos  betrachte  ich,  wie  die  weitere  Besprechung  ergeben  wird,  daß 
Trypanosoma  transvaaliense  Lav.  nur  ein  Entwicklungsstadium  von  Trypanozoon  theileri  ist. 

Yon  morphologischen  Eigentümlichkeiten,  die  allen  Formen  des 
T}-yp.  theileri  gemeinsam  sind,  ist  neben  der  auffälligen  Größe  vor  allem  noch  die 
sehr  starke  Zuspitzung  des  Hinterendes  anzuführen.  Nach  Lavekan  und  Mesnil 
sind  die  größten  Formen  von  Tryj).  theileri  60—70  /x.  lang  und  4 — 5  fi  breit,  die 
kleinsten  25—30  ^  lang  und  2 — 3  f^  breit.    Für  die  von  ihnen  Trypanosoma  trans- 

Fig.  29. 


Trypanozoon  theileri  (Bruce)  aus  dem  Blute  des  Kindes  (Transkaukasien). 
Original.     Vergr.  ca.  3000 ;  1. 

vualiense  genannte  Form  geben  dieselben  eine  Länge  von  18 — 50  fi  und  eine  Breite 
von  4 — 6  (i  an.  Trypanosoma  lingardi  ist  nach  Lingard  14  mal  so  lang  und  2,5 
bis  3  mal  so  breit  wie  die  Erythrocyten.  Noch  besser  als  diese  Zahlen  werden  die 
hier  beigegebenen  Abbildungen  (Fig.  29 — 32)  die  Größe  des  Trypanozoon  theileri 
erkennen  lassen,  da  dieselben  bei  der  gleichen  Vergrößerung  dargestellt  sind  wie 
die  Original-Abbildungen  der  anderen  Trypanosomenarten  und  also  einen  direkten 
Vergleich  ermöglichen. 

Der  Blepharoblast  von  Tryp.  theileri  ist  nicht  gleichmäßig  rund,  sondern  ähn- 
lich wie  bei  Tryp.  lewisi,   wenn  auch  in  geringerem  Grade,  in  die  Länge  gestreckt 
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imd  mit  seinem  größten  Durchmesser  nur  wenig  von  der  Querriclitung  des  Tieres 
abweichend  (vgl.  Fig.  296).  In  auffälliger  Häufigteit  fand  ich  ihn  aber  auch  nicht 
regelmäßig  oval  gestaltet,  sondern  infolge  einer  vorderen  und  einer  hinteren  Ein- 
kerbung den  Eindruck  eines  Diplosoms  machend  (vgl.  Fig.  29  a).  Daß  die  Geißel 
stumpf  und  nicht  etwa  zugespitzt  endet,  ist  bei  Tr^/p.  theileri  infolge  seiner  Größe 
besonders  leicht  zu  erkennen,  und  daß  auch  die  Myoneme  bei  dieser  Art,  offenbar 
aus  demselben  Grunde,  besonders  leicht  nachweisbar  sind,  habe  ich  bereits  früher 
betont  (vgl.  S.  96).  An  etwas  gequetschten  Exemplaren  treten  sie  sehr  deutlich 
hervor.  Sie  verlaufen  nicht  völlig  in  der  Längsrichtung  des  Tieres,  sondern  ein 
wenig  schräg.  Mehrfach  sah  ich  auch  eine  vom  Blepharoblasten  zum  Hinterende 
ziehende  Fibrille,  welche  an  die  von  Prowazek  entdeckte,  entsprechend  verlaufende 
Fibrille  von  Tryp.  lewisi  erinnert.  Diese  Fibrille  verläuft  oberflächlich  im  Ekto- 
plasma  und  ist  infolgedessen  in  Fig.  29  ö  nicht  bis  zu  ihrem  Ende,  sondern  nur  bis 
zu  dem  Punkte,  wo  sie  den  Seitenrand  erreicht,  zu  verfolgen.  Bei  Exemplaren, 
welche  bei  der  Herstellung  des  Blutausstriches  zerquetscht  wurden  und  nunmehr 
für  die  Untersuchung  der  Ektoplasma-Difl'erenzierungen  mit  großem  Vorteil  ver- 
wertbar sind,  bleibt  sie  nicht  selten  im  Zusammenhang  mit  dem  Geißelapparat  und 
•dann  läßt  sich  in  günstigen  Fällen  feststellen,  daß  sie  mit  dem  Blepharoblasten  in 
keinem  direkten  Zusammenhang  steht,  sondern  als  Verlängerung  des  Eandsaums 
der  undulierenden  Membran  an  dem  Blepharoblasten  vorbeizieht. 

Die  Struktur  des  Hauptkernes  scheint  im  wesentlichen  mit  der  bei  anderen 
Trypanozoen  übereinzustimmen.  Das  Chromatin  ist  in  ihm  in  einer  größeren  Zahl 
von    rundlichen   Körnchen    verteilt. 

Einen  diiferenten  Innenkörper  habe  Fig.  .30. 

ich  bei  gut  konservierten  Exemplaren 
nie  gesehen,  wie  ich  annehme,  weil 
•er  wegen  seiner  Kleinheit  von  den 
übrigen  Chromatinkörnern  verdeckt 
Avird.  Bei  etwas  gequetschten 
Exemplaren  fand  ich  nämlich,  daß 
ein  ungefähr  in  der  Mitte  des  Kernes 
gelegenes  kleines  Chromatinkorn  sich 
von  den  zahlreichen  übrigen,  an  den 
Knotenpunkten  eines  verhältnismäßig 
feinmaschigen  Netzwerkes  gelegenen 
Chromatinkörnern,  mit  denen  es  in 
der  Größe  völlig  übereinstimmte, 
durch  etwas  dunklere  Farbe  abhob. 
Ich  halte  dieses  für  den  Innen- 
körper. Für  das  Vorhandensein 
•eines  solchen  spricht  auch  das  Ver- 
halten des  Kernes  bei  der  Teilung. 
Dann  sammeln  sich  nämlich  die 
Chromatinkörner  an  zwei  gegenüber 
liegenden  Polen  des  Kernes  in  zwei 

etwa  halbkreisförmigen  Haufen,  ganz  als  wenn  sie  wie  bei  Tryp.  brucei  oder  equinuni 
durch  einen  sich  teilenden  Innenkörper  auseinander  gestemmt  würden,  obwohl  ich  auch 
bei  diesen  Teilungsstadien  in  der  Regel  einen  solchen  Innenkörper  direkt  ebensowenig 
wahrzunehmen  vermochte,  wie  bei  den  gut  konservierten  Exemplaren  mit  ruhendem 
Kern.  Nur  auf  Stadien,  die  ganz  am  Beginn  der  Kernteilung  standen,  habe  ich  im 
Inneren  des  noch  einheitlich  erscheinenden  Kernes  zwei  Chromatinkörnchen  gesehen, 


Trypanozoon  theileri  (Bruce)  aus  dem  Blute  des 

Rindes  (Transkaukasien). 
Dem    Trypanosoma     transvaaliense    Lav.     ent- 
sprechende Jb'orm.     Original.    Vergr.  ca.  3000:1. 


136 


Dr.  Max  Luhe. 


die  sich  von  den  übrigen  wieder  durch  etwas  diniklere  Färbung  abhoben  und  die 
ich  glaube  als  den  bereits  geteilten  Innenkörper  ansprechen  zu  dürfen.  Ist  der 
Kern  erst  zerstemmt,  so  folgt  auch  rasch  die  ßekoustruktion  der  beiden  Toohter- 
kerne,  die  erst  hierauf  allmählich  noch  weiter  auseinanderrücken. 

Die  Lage  von  Kern  und  Blepharoblast  zeigt  Yerschiedenheiten ,  welche 
Lavekajst  zur  Annahme  zweier  differenter  Arten  geführt  haben. 

1.  Bei  den  Formen,  welche  ich  provisorisch  im  Anschluß  an  Laveean  als  typische 
bezeichnen  will,,  liegt  der  Kern  ungefähr  in  der  Mitte  des  Körpers,  eher  noch  etwas  mehr 
nach  vorn  als  nach  hinten,  und  der  Blepharoblast  ungefähr  in  der  Mitte  zwischen  Kern 
und  Hinterende  (vgl.  Fig.  2d).  Diese  Formen  sind  außerdem  noch  gekennzeichnet  durch 
die  regelmäßig  runde  Gestalt  des  Kernes  und  die  scharfe  Abgrenzung  der  undulierendeii 
Membran  von  dem  übrigen  Körper,  dessen  Querschnitt  zwar  nicht  völlig  rund,  aber 
ziemlich  regelmäßig  oval  sein  düj-fte.  Chromatische  Granulationen  im  Plasma  sind  nicht 
besonders  zahlreich,  gröbere  Granulationen  habe  ich  überhaupt  nicht  gesehen. 


Fig.  31. 


Trypanozoon  theüeri  (Brubb)  aus  dem  Blute  des  Rindes  (Transkaukasien). 
Ein  Exemplar  mit   ganz   besonders   weit  hinten  gelegenem  Kern  und  vor   dem  Kern  ge- 
legenem Blepharoblast.     b  =   ein   bei   derselben    Vergrößr^rung  gezeichnetes  rotes    Blut- 
körperchen.    Original.     Vergr.  ca.  3000  : 1. 


2.  Ziemlich  abweichend  hiervon  erscheinen  die  (in  dem  mir  vorliegenden  Material 
etwas  selteneren)  Formen,  welche  dem  Trypanosoma  transvaaliense  Lav.  entsprechen. 
Hier  liegt  der  Blepharoblast  neben  dem  Kern  und  zwar  scheint  weniger  der  Blepharoblast 
als  der  Kern  seinen  Platz  gewechselt  zu  haben,  da  beide  hinter  der  Körpermitte  und 
zwar  dort  liegen,  wo  die  Verjüngung  zu  dem  kegelförmigen  Hinterende  beginnt  (mitunter 
noch  weiter  hinten  wie  in  Fig.  30,  wo  das  Hinterende  besonders  lang  ausgezogen  ist). 
Der  Kern  ist  nicht  rund,  sondern  oval,  und  zwar  in  der  Längsrichtung  des  Tieres  ge- 
streckt. Der  Querschnitt  des  Körpers  erscheint  in  der  Regel  keilförmig  infolge  allmäh- 
licher Verjüngung  zu  der  nicht  scharf  abgegrenzten  undulierenden  Membran.  Das  Proto- 
plasma ist  reich  an  chromatophilen  Granulationen,  welche  zum  Teil  eine  erhebliche,  die 
Chromatinkörner   des  Kernes  weit  überragende  Größe  haben.     Da  aber  im  übrigen   das 
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Protoplasma  sich  blasser  färbt   als  bei   dem   „typischen"    Tryp.  theüeri,   so   scheint   eine 
Art  von  Entmischung   des  Protoplasmas  stattgefunden  zu  haben. 

Diese  verschiedenen  Eigentümlichkeiten  der  von  mir  beobachteten  Formen  vom; 
Typus  des  Tryp.  transvaaliense  fallen  aber  nicht  ausnahmslos  zusammen,  so  daß  sich  schon, 
allein    hierdurch    Übergänge    zwischen    den 

beiden  in  ihren  Extremen  so  verschieden  aus-  ^i&-  32. 

sehenden  Formen  erkennen  lassen.  Aber 
auch  hinsichtlich  des  Hauptmeikmales  der 
beiden  von  Laveean  unterschiedenen  Arten 
bestehen  Übergänge,  da  ich  in  ein  und  dem- 
selben Präparat  neben  den  beiden  erwähnten, 
am  häufigsten  zu  beobachtenden  Formen 
auch  andere  fand,  bei  denen  der  Blepharo- 
blast  neben  dem  Hinterende  des  Kernes  oder 
auch  ein  wenig  hinter  dem  Kerne  liegt. 
Ja,  er  kann  andererseits  sogar  auch  noch  ein 
wenig  vor  den  Kern  rücken,  wobei  dann  der 
Kern  sich  dem  Hinterende  des  Tieres  noch 
mehr  nähert  (vgl.  Fig.  31). 

Es  handelt  sich  also  um  so  veränder- 
liche Verhältnisse,  daß  die  Unterscheidung 
zweier  Arten  daraufhin  nicht  möglich 
ist  (vgl.  auch  die  wechselnde  Lage  des 
Blepharoblasten  bei  Tryj).  lewisi  und  Tryp. 
bt'ucei).  Welche  Bedeutung  aber  diesen 
Verschiedenheiten  in  der  Lebensgeschichte 
von  Tryp.  theüeri  zukommt,  bleibt  noch 
aufzuklären. 

Außer  den  bisher  besprochenen  For- 
men von  77'yp.  theüeri  fand  ich  aber  auch 
dasselbe  Stadium,  Avelches  ich  bei  Tryp. 
hrucei  als  die  weibliche  Trypanosomen- 
form  in  Anspruch  genommen  habe.  Die 
gleichmäßig  hellblaue  Färbung  anstatt  der 
mehr  violetten  Färbung  der  anderen  Formen,  die  gleichmäßig  alveoläre  Struktur  des 
Plasmas,  der  charakteristische  Bau  des  cpierovalen  Kernes,  dessen  Chromatin  zu  ring- 
förmig aneinandergeschlossenen  Klumpen  vereinigt  ist,  und  die  verhältnismäßig  etwas 
breitere  Körperform  lassen  keinen  Zweifel,  daß  das  in  Fig.  32  abgebildete  Stadium 
völlig  den  ., breiten,  blassen  Formen"  von  Tryp.  hrucei  entspricht. 


Trypanozoon  theüeri  (Bruce)  aus  dem  Blute 
des  Rindes  (Tran^kaukasien). 

Breite  blasse  Form   (Weibchen?). 

Original,    Vergr.  ca.  3000  : 1. 
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Haemojyroteus  und  die  Trypanosomen  der  Tögel. 

a)    Übersicht   über    die    Entwicklung    von    Haenioprofeus. 

Bei  den  in  Vögeln  schmarotzenden  Arten  der  Grattung  Haemojiroteus  ist  die 
Anpassung  an  das  Leben  im  Blute  eine  Avesentlich  vollkommenere  als  bei  den  Try- 
panozoen  der  Säugetiere.  Die  Parasiten  schmarotzen  nicht  mehr  ausschließlich  frei 
im  Serum,  sondern  treten  in  nähere  Beziehungen  zu  den  Blutkörperchen,  indem  ein 
Teil  von  ihnen  sich  an  der  Oberfläche  der  Erythrocjiien  anheftet,  ein  anderer  Teil 
sogar  in  deren  Inneres  eindringt.  Eine  besondere  Greschlechtsgeneration  hebt  sich 
aus  den  übrigen  Entwicklungsstufen  wesentlich  schärfer  heraus,  als  bei  den  bisher 
besprochenen  Blutparasiten,  da  sie  infolge  ihres  intraglobulären  Wachstums  ihre 
freie  Beweglichkeit,  somit  auch  ihre  Trypanosomen  form  eingebüßt  hat.  Dagegen 
erinnert  andererseits  Haemoproteus  noch  lebhaft  an  die  bisher  besprochenen  Flagellaten 
dadurch,  daß  1.  die  Vermehrung  noch  fast  ausschließlich  durch  Zweiteilung  erfolgt, 
2.  Ruheperioden  mit  Schwärmperioden  abwechseln,  wie  dies  sonst  bisher  besonders 
von  Herpetomonas  und  Crithiclia  bekannt  ist,  3.  sich  sowohl  im  Vogel blut  wie  im 
Mückenkörper  dieselben  drei  Formen  (indifferente,  männliche  und  weibliche)  unter- 
scheiden lassen,  die  wir  bereits  bei  Trypanoplasma  und  Haematomonas  gefunden 
haben  und  die  anscheinend  für  alle  Trypanosomiden  charakteristisch  sind.  Die 
Differenzierung  dieser  Formen  ist  indessen  eine  schärfere  als  bei  den  bisher  be- 
sprochenen Arten,  da  die  männlichen  und  weiblichen  Formen  das  bei  Trypano- 
plasma noch  vorhandene  Vermögen,  sich  ähnlich  den  indifferenten  Formen  durch 
Zweiteilung  zu  vermehren,  völlig  eingebüßt  haben.  Hierdurch  ist  es  dann  auch 
z.  T.  bedingt,  daß  die  im  Vogelblut  sich  entwickelnden  und  im  Mückenmagen  kopu- 
lierenden Männchen  und  Weihchen  sich  schärfer  als  bei  den  bisher  besprochenen 
Arten  als  besondere  Geschlechtsgeneration  abheben  von  den  indifferenten  oder  unge- 
schlechtlichen Formen  des  Vogelblutes  einerseits,  den  ganzen  im  definitiven  Wirt 
(Mücke)  zur  Entwicklung  gelangenden  Formen  andererseits. 

Folgende  Übersicht  mag  den  Entwicklungsgang  von  Haemoproteus  und  die  ver- 
schiedenen ihn  zusammensetzenden  Formen  erläutern: 

I.  Ungeschlechtliche,  in  der  Blutbahn  des  Vogels  lebende  Generationen,  im 
Ruhezustand  halteridienförmig,  Vermehrung  durch  Zweiteilung  im  trypanosomen- 
förmigen Schwärm  zustand. 

II.  Die  aus  diesen  ungeschlechtlichen  Generationen  sich  herausdifferenzierende 
Geschlechtsgeneration  (Halteridienformen) : 

1.  weibliche  Geschlechtsform  oder  Makrogametocyt,  kann  sich  im  Vogel- 
blut wieder  zu  eioer  vermehrungsfähigen  ungeschlechtlichen  Form 
zurückbilden  und  läßt  im  Mückenmagen  den  befruchtungsfähigen  Makro- 
gameten aus  sich  hervorgehen; 

2.  männKche  Geschlechtsform  oder  Mikrogametocy t ,  im  Vogelblut  nicht 
weiter  entwicklungsfähig,  läßt  im  Mückenmagen  durch  Teilung  die  kopu- 
lationsfähigen Mikrogameten  aus  sich  hervorgehen. 

III.  Die  im  definitiven  Wirt  (Mücke)  sich  entwickelnden  trypanosomenförmigen 
■Oenerationen : 

1.  durch  Zweiteilung  (und  zwar  im  Ruhezustand  ebensowohl  wie  im 
Schwärmzustand)  sich  vermehrende  indifferente  Formen; 

2.  weibliche  Formen,  die  ohne  weiteres  nicht  vermehrungsfähig  sind,  aber 
nach  einer  Rückbildung  die  anderen  Formen  aus  sich  hervorgehen  lassen 
können ; 

3.  männliche  Formen,  die  überhaupt  nicht  weiter  entwicklungsfähig  sind. 
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Eine  bildliche  Übersicht  über  diesen  komplizierten  Entwicklungsgang  gibt 
Taf.  YI,  auf  welcher  freilich,  wie  die  folgende  Einzelbesprechung  zeigen  wird,  nicht 
sämtliche  Entwicklungsmöglichkeiten  dargestellt  sind,  sondern  im  Interesse  der  durch 
Eintragung  noch  weiterer,  sich  überkreuzender  Pfeilreihen  gefährdeten  Übersichtlich- 
keit einige  weniger  wichtige  Entwicklungsmöglichkeiten  unberücksichtigt  gelassen 
wurden. 

b)  Halteritlien  und  Trypanosoiuen. 

Die  vorstehende  Charakterisierung  der  Gattung  Haemoproteus  beruht  auf  den 
Untersuchungen  Schaudinn's  über  Haemoproteus  noduae  Celli  u.  Sanfelice^ 
welcher  im  Blute  des  Steinkauzes,  Glauddium  noctua  (Retz.),  und  in  Darm  und 
Leibeshöhle  der  gemeinen  Stechmücke,  Culex  pipiens  L.,  schmarotzt  und  die  einzige 
Art  der  Gattung  ist,  deren  Lebensgeschichte  vollkommen  bekannt  ist. 

Bisher  waren  allgemein  die  in  (bzw.  auf)  den  Erythrocyten  der  Yögel  schma- 
rotzenden Halteridien  und  die  im  Blutplasma  der  Yögel  schmarotzenden  Trypano- 
somen für  ganz  verschiedene  Tiere  gehalten  worden.  Es  mußte  daher  überraschend 
wirken,  daß  nach  Schaudinn  bei  ein  und  derselben  Art  beide  Formen  als  ver- 
schiedene Entwicklungsstadien  miteinander  abwechseln,  und  unverkennbar  begegnete 
diese  Angabe  einer  teilweisen  Skepsis.  Es  schien  deshalb  nicht  unwichtig,  sie  nach- 
zuprüfen, und  dies  ist  denn  auch  bereits  von  zwei  Seiten  geschehen,  freilich  mit 
ganz  verschiedenen  Resultaten. 

NovY  und  McNeal  haben  die  Frage  vor  allem  auf  dem  "Wege  ihrer  Methode 
der  Reinzüchtung  der  Trypanosomen  zu  lösen  gesucht.  Ihre  anfängliche  Erwartung, 
daß  sie  ScHAUDtNN's  Resultate  würden  bestätigen  können,  wurde  hierbei  aber  nicht 
erfüllt.  Sie  kamen  vielmehr  zu  dem  Resultate,  daß  die  zeilschmarotzenden  Halteri- 
dien und  die  serumschmarotzenden  Trypanosomen  in  der  Tat,  der  früheren  Annahme 
entsprechend,  ganz  verschiedenen  Tiergruppen  angehören,  die  nichts  miteinander 
zu  tun  haben. 

Demgegenüber  gelaugten  dagegen  Edm.  und  Et.  Sekgent  zu  einer  völligen 
Bestätigung  der  Befunde  von  Schaudinn  und  ihre  Resultate  sind  um  so  beweisen- 
der, als  sie  bei  ihren  Infektionsversuchen  z.  T.  Yögel  und  Mücken  benutzten,  die 
sie  selbst  aus  Eiern  bzw.  Larven  gezüchtet  hatten,  um  jede  vom  Experiment  unab- 
hängige parasitäre  Infektion  tunlichst  auszuschließen.  Nachdem  auch  unter  diesen 
Umständen  die  Gebrüder  Sergent  in  Stechmücken,  die  sie  an  den  halteridien  kranken 
Yögeln  hatten  saugen  lassen,  die  von  Schaudinn  geschilderte  Trypanosomeninfek- 
tion  auftreten  sahen  und  umgekehrt  von  diesen  mit  Trypanosomen  infizierten  Mücken 
aus  wieder  Yögel  mit  Halteridien  infizieren  konnten,  ist  es  nicht  mehr  möglich, 
die  Zusammengehörigkeit  der  Halteridien-  und  Trypanosomen  formen  im  Entwick- 
lungsgange ein  und  derselben  Art  zu  bezweifeln.  Es  ist  doch  auch  gewiß  kein 
Zufall,  daßNovY  undMcNEAL  bei  keiner  einzigen  der  von  ihnen  unter- 
suchten Haemoproieics-Avten  Stadien  der  Yermehrung  gefunden 
haben. 

Die  von  den  Angaben  Schaudinn's  und  der  Gebrüder  Sergent  abweichenden 
Resultate  von  Novy  und  McNeal  sind  daher  sicherlich  die  Folge  der  abweichen- 
den üntersuchungsmethoden.  Die  amerikanischen  Gelehrten  haben  dies  auch  selbst 
betont,  indem  sie  Schaudinn's  Auffassung  darauf  zurückführen,  daß  derselbe  mit 
Mischinfektionen  gearbeitet  hätte,  nicht  mit  Reinkulturen  wie  sie  selbst.  Daß  Misch- 
iüfektionen  störend  wirken  können,  wenn  man  die  Parasiten  an  ihrem  natürlichen 
Wohnort  und  nicht  in  künstlicher  Reinkultur  untersucht,  ist  völlig  klar.  Der  von 
Novy  und  McNeal  erhobene  Yorwurf,  daß  Schaudinn  durch  solche  Mischinfek- 
tionen zu  falschen  Schlußfolgerungen  geführt  worden  wäre,   scheint  mir  aber  schon 


penkrankheiten,  Bd.  III  (zu  Max  Luhe,  Pi'otozoen). 


Tafel  VI. 


/■achstumsperiode  der  ungeschlechtlichen 
Halteridieu 

(1-5) 


Rückbildinig 

des 

Makro- 

gameto- 

cjten 

(16«) 


ye. 


\ 


^i-"- 

-^  p- 


Waibstum 

Waclistum 

des 

des 

Makro- 

Mikro- 

gameto- 

gametocyten 

\     cyten 

(14b_i5i.) 

(U"-  15") 

ganietßtt 

(i6"--a7"x 


(?ig— tos) 
jap  c?^ 


■'  ^"^S^TAijTia 


Janpuc^uv^ua; 


Befriichtunfi' 

m 


Ookiiiet 

(19) 


und  Angaben  von  Scmaüdinn. 


ildui. 


142  ^'w- 

dliche  Übersicht  über   dieseu    koinplizlvi'i'i'ij   Eatwicklungsgai- 
I    1  -'Icher  freilich,  wie  die  folgende  Einzelbesprech\ing  zeigen  wird         n,t 

-  i!ii  ,  Nicklungsmöglichkeiten  dargo!>("l|t- sind,  sondern  im  Interesse  der  tiurch 

Eintragung'  noch  weiterer,  sich  iiberkreux  Ireihen  gefährdeten  ÜbersicJ)i!ich- 

keit  cinig'-^   -^veniger  wichtige  Ent'wi'l-i"'     •  ^kf^iton    iinV,.o-rrir.i-a;f.}Ttio-ty<r'' 

Avurden.  addoilidoslAop.egnu  leh  sLoi-iaqemxfJgdojsW  ^ 

iiaibi-iaJl^H  .^7^ 

h)  Halteridi*^?»  (tbr^J)  IrvirnMOMomeii.  ^^^ 

Die.-i^stehende  Charakter  i':iemopt^ij0*'berviht  auf  d.  ; 

!'iit.rsi]j^ngen    Schaudinn's     '  -   ■  y00[A    n.  ■^infelice, 

welchd^/^ni  Blute   des  Steinkau:  .  i  ylf  und   in  Harm   und 

I.jeib^lffilile  der  gemeinen  Stecht^  sCTimai'otzt  und  di^  einzii; 

Art  t?er  Gattung  ist,  deren  Lebens •;esci!ii'iiu?  voüK'wviinon  bekannt  ist.  'S 

^Bisher  wai'en  allgemein  die  m  (bzw.  auf)  den  ICrythrocvten  der  VögeMchma- 
rotze^en  Halteridien  und  die  im  Blutplasma  der  Tögel  schmarotzenden  Tr^^pan 
somen%ir  ganz  verschiedene  Tiere  gehalten  worden.    Es  mußte- daher  überraschen 
Avii'ken.  daß  nach  Schaudink  bei  ein  und  derselben  Art  beide  FormerfSiils  vev 
schiedene  Entwicklungsstadr     r,v, .  u^ider  abwechseln,  und  unverkennbar  Ijiegegnet 
diese  Atigabo  einer  teil  weisen     äsiiir      Es  schien  d^halb  nicht  unwichtig,  iSie  nacii 
' ''InbifeifajjW''    *^''"^   ^^^'  denn-o'J^^M   bereits  von  zA"g5i  Seiten  geschehen,  freilich  mit 
'  '■  i'MMautSrfMUjTateUjj^j    '^  S 

asb  .  '    Mt    ■■  I  ■:.  h:-'f'8!l>lie  Frage  vor  alfem  auf  dem  Wege  ihrer  Methode 

iir/!ichtn?..ii:  di-  P  ;  'U  lösen  ges^ht.    Ihre  anfängliche  Er\^rtung, 

.s  -,ö08dS6HAi;.Di>;N^^^llj: '-n  ••  \-:uM.:[i  bestätigeiif-^ünnen,  wurde  hierbei  ab^  niclr 
erfiillt.     Sie  kamen  vielmehr  zu  dem  Eesultate-c^^ß  die  zellschmarotzenden  ©altei- 
di<M?*W?ft4^<WBv.ruiffiteJ»niSrotzenden  TrypanOvSor^ii,-in  der  Tat,  der  früheren  Änhahm 

.'M  tun  haben.  c^^ 

' — ■  * 
Domgegenii^gf  n^^ngten   dagegen  Edm.  *nid  Kt.  Si;ßüE:sT   zu   i,;!,.v..    .uiligen 

Be'^tifHÄi^^jk'v  E(4'iinde  von  Sohaudinn  und  gln-e  Resultate  sind  uuä  ■;■.)  beweiseu- 
^^^^*42^/^/     fufcktionsversucheii     .  ^.  VOgel  und  Mücken   benutzten,  di^ 
>s,i'-'  :-  i  ^'^^y^^*v^^  irven  gezüchtet  h^ton,  um  jede  vom|Exnerimen|  unab 

häng^""'''^''^  ■^^^>-*4iüJiehst  auszu^^ließen.    Nachd(>m|t^urh  unteiÖdiese 

Tlmstäil^i  die  üebrüder  Sekgkx  :  "^i-ken,  die  sie  ai:    <'  fi^  alieridienli'anke' 

•  VögelnQ.J^^u  saugen ^^^^r   '■  J°§ujsn  geschild'.. ■      ivpanosomegiinfeb 

tfon  auft-yeli-n  sahen  undgsiliii:  (^j^.  mit  Ti-ypano-;       -i^nfizierten  gückc: 

an:',    v.-.  ff?"f^"?'^ilrt-!    mit   ;.  ,  '^§^  konnten,  is<    ('.s   m^t  mehr  i^glicb 

■iu-   Zu  •aaj'fiii^^iiehoiiirk.  \^^  'iud  TrypaiMs  liuenformen  im  Etrtwici- 

luugsgange  ein  und  t^testmg  <^  4v\\'eifeln.    Es   l  i   Upc^  auch  gewiß  kei. 

Zufall,  daß  NüVY  nn(L^i_^^-^AL  \^^^  'ler  einzigen  dt^^^n  ihnen  untei 
machten  naemopr^>/eu^>~ Ai»<^f^  ■ ')jnn  der  V e jj^'^fii ^ r u n g  gefunde: 
haben.  1£^«v^^^•  v^^  #"  ^ 

T'-      oS"flMoHÄb§aheii  8ou^^l)l^^  -  üi'!  ''■■■    '   -i^ä^er  Sekgent  abwei(#endef 
un  Xm*l  und  McNeal  sind  ^yMe^'*'^'^'^'^''^  ^^^®  Folge  der  ab\^ichei. 
dl  !'   ;  iiiersuchungsmethoden.     Die  antermanischen  Gelehrten  haben  dies  au^  selb,- 
i„  1  .,t     ;.,,!^.,.,    '-^i.jci^fji^^^^juüiNN's  Aufl'assnn«:  darauf   zurückführen,   daß  deiSfelbc  ni; 
V  :   (Mt)  itet  hätte,  nicht  mit  Reinkulturen  w(§Oij]lS^t^]bst.     Daß  Miscli 

\i.  sMikon  können,    ^s^n^^i'i !f8!"°^. •  Parasiteu^lihi  ihrem  natürliche: 

\\  ."^lu^^wiwtitiittJj^tt't^owWWi-jwr^iÄfd'isfe^Ä^SÄllig  klar.     Der  vf 

NovY  lobene  \  laß  Scuaudijnn  durch  solch*«  Vlischinfcr 

tionen    :m  -ai,'  tivn  >,cj;iußfolgerungori  -jiuhrt  worden  wäre,   scheint  uiis  aber  S' ' 


Handbuch  der  Tropenkranhheiten,  Bd.  III  (zu  Max  Luhe,  Protozoen).  Tafel  VI. 


'\     '"^ 

\ 

iti 

1 

\ 
\ 

1 

1 

^  -«,©,   23i 

\ 

»»' 

( 

'  ^^             V 

\ 

'■&: 

/ 

■ 

1 

•■^„^ 

1 

"^     , 

/ 

^_J 

vtö""  ■, 

/ 

NT. 

y 

^---^_.--'' 

^^^ 

J2i 

J 

__^-s„_^ 

2li 

—js»it.t.irs-. 

^    «ö 

*-r^*  ««V«  ^* 

20„ 


/ 


^/^tiS] 


Zeugungskreis  von  Haemoproteus  noctuae  Celli  n,  Sanp.,   kombiniert  nach  Abbildungen 

und  Angaben  von  Schaudinn. 


Die  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen  und  ihre  nächsten  Verwandten.         143 

deswegen  weuig  gerechtfertigt,  weil  Schaudinn  die  von  ihm  geschilderten  Umwand- 
lungen durchweg  am  lebenden  Objekt  verfolgt  hat,  speziell  auch  die  Umwandlung- 
des  aus  der  Befruchtung  der  halteridienförmigen  Gametocyten  hervorgegangenen 
Ookineten  zur  Trypanosomenform.  Die  Verfolgung  derartiger  Umwandlungen  an 
ein  und  demselben  Individuum  dürfte  doch  wohl  das  sicherste  Mittel  sein,  um  durch 
Mischinfektion  bedingte  Irrtümmer  zu  vermeiden. 

Wenn  also  auch  die  Untersuchungen  von  JSTovy  und  McNeal  gerade  wegen 
der  abweichenden  Untersuchungstechnik  die  entwicklungsgeschichtlichen  Angaben 
ScHAUDUsnsf's  nicht  zu  erschüttern  vermögen,  so  scheinen  sie  mir  doch  zu  beweisen, 
daß  es  falsch  wäre,  auf  Grund  der  Angaben  Schaudixn's  nun  etwa  schließen  zu 
wollen,  daß  alle  bei  Vögeln  zu  beobachtenden  Trypanosomen  in  den  Entwicklungs- 
kreis von  Halteridien  gehören.  NovY  und  McNeal  scheinen  mir  vielmehr  den 
Beweis  dafür  geliefert  zu  haben,  daß  außer  den  Arten  der  Gattung  Haemoproteus, 
bei  welchen  Halteridienformen  und  Trypanosomenformen  im  Laufe  der  Entwicklungs- 
geschichte miteinander  abwechseln,  im.  Blute  von  Vögeln,  und  zwar  z.  T.  derselben 
Vogelarten,  auch  noch  andere  Parasiten  hausen,  bei  welchen  ein  derartiger  Form- 
wechsel nicht  stattfindet,  welche  vielmehr  ebenso  wie  die  Trypanosomen  der  Säuge- 
tiere ausschließliche  Serumschmarotzer  sind.  Eine  Bestätigung  hierfür  liefert  auch 
die  neuere  Arbeit  von  Thiroux  über  Trypanosoma  paddae  Lav.  u.  Mesn.  Ich  ver- 
mute, daß  nur  diese  ausschließlich  im  Serum  schmarotzenden  Trypanosomenarten 
sich  nach  der  Methode  von  Novy  und  McNeal  züchten  lassen,  daß  dies  dagegen 
bei  jenen  Arten,  die  wie  Haemoproteus  noduae^  zu  einem  auch  nur  teilweisen  Zell- 
parasitismus übergegangen  sind,  nicht  mögUch  sein  wird. 

Die  Unterscheidung  derjenigen  Trypanosomenformen,  welche  in  den  Entwick- 
lungskreis von  Zellschmarotzern  hineingehören,  von  solchen,  welche  ausschließliche 
Serumschmarotzer  darstellen,  wird  im  einzelnen  Falle  immer  nur  durch  Unter- 
suchungen über  die  Entwicklungsweise  der  betreffenden  Formen  mit  Sicherheit  zu 
fällen  sein.  Hierbei  ist  die  !N"ovy  und  McNEAL'sche  Züchtungsmethode  vor  allem 
für  die  Gewinnung  reinen  Infektion smateriales  von  großem  Wert.  Die  entwick- 
lungsgeschichtlichen Untersuchungen  selbst  sind  dagegen  an  dem  natürlichen  Wohn- 
sitz der  Parasiten  anzustellen,  i)  nicht  an  der  Kultur,  die  nur  zum  Vergleich  heran- 
gezogen werden  dürfte  (vgl.  auch  S.  100).  Ein  Hinweis  dafür,  daß  man  Entwick- 
lungsstadien von  Haemoproteus  vor  sich  hat,  kann  aber  auch  bereits  der  Pigment- 
gehalt von  Trypanosomenformen  bieten. 

Jedenfalls  sind  durch  die  glänzenden  Untersuchungen  Schaüdinn's  die  Halteridien 
und  Trypanosomen  der  Vögel  in  den  Vordergrund  des  Interesses  gerückt  und  um  so 
mehr  scheint  es  erforderlich,  hier  eine  Zusammenstellung  der  bisher  bekannt  gewordenen 
Formen  folgen  zu  lassen. 

1.  Die  Halteridien. 

Labbe  hat  alle,  bei  verschiedenen  Vögeln  gefundenen  Halteridienformen  zu 
einer  einzigen  Art  zusammengefaßt,  welche  er  anfänglich  Halteridium  danüewskyi, 
später  Laverania  danüewskyi  nannte.  Beide  Namen  sind  unhaltbar,  da  Kkuse 
bereits  1890  den  Gattungsnamen  Haemoproteus  gebildet  hatte,  dieser  also  die  Priori- 
tät besitzt.  Der  Name  „Halteridien"  hat  sich  aber  so  sehr  eingebürgert,  daß  es 
mir  zweckmäßig  erscheint,  ihn  zur  Bezeichnimg  der  Entwicklungsstadien,  für  welche 
er  bisher  angewandt  wurde,  beizubehalten.     Er  hat  dann  freilich  nur  morphologische, 


')  Vgl.  hierzu  auch  die  Äußerung  Nocht's  auf  der  Meraner  Naturforscherversamra- 
lung  über  die  Notwendigkeit,  in  der  Erforscliung  der  pathogenen  Protozoen  die  bisberige, 
im  wesentlichen  bakteriologische  üntersuchuugstechnik  durcla  die  in  der  Zoologie  üblichen 
Methoden  zu  ersetzen. 
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nicht  systematische  Bedeutung  und  in  diesem  Sinne  spreche  ich  von  Halteridiea- 
iörmen  und  Trypanosomen  formen  des  Haemoproieus. 

Aber  auch  die  Zusammenfassung  aller  bei  verschiedenen  Vögeln  schmarotzen- 
den Formen  von  Haemoproteus  zu  einer  einzigen  Art  scheint  mir  unhaltbar.  Schon 
auf  Grrund  der  Arbeiten  von  Celli  und  Sanfelice,  sowie  von  Opie  und  Ziemann 
scheint  es  mir  vielmehr  unbedingt  erforderlich,  eine  Mehrheit  von  Arten  anzu- 
nehmen. Deren  sichere  Unterscheidung  voneinander  ist  freilich  nur  auf  Grund  von 
eutwicklungsgeschichtlichen  Untersuchungen  möglich.  Verschiedenheit  der  Wirte 
kann  zwar  einen  Fingerzeig  für  Verschiedenheit  der  Parasiten  geben,  ist  aber  allein 
hierfür  nicht  beweisend.  Die  zahlreichen,  von  Celli  und  Sanfelice  vor  allem  auf 
<iie  Verschiedenheit  der  Wiiie  gegründeten  Arten  werden  daher  voraussichtlich  bei 
besserer  Kenntnis  eine  Reduktion  erfahren. 

Soweit  ich  die  Literatur  kenne,  sind  bisher  folgende  Arten  von  Haemoproteus 
auf  Grund  von  Untersuchungen  an  den  ilalteridienformen  dieser  Arten  unterschieden 
worden : 

A.  In  Europa  (Rußland,  Deutschland,  Frankreich  und  Italien)  und  in  Nord- 
afrika  (Algerien): 

1.  Haemoproteus  danileioskyi  Kruse   aus  dem  Blute  von  Corvns  cornix  L. 

2.  „  columbae  Celli  u.  Sanp.  (=  Laverania  danilewskyi  Gr.  u.  Fel.  e.  p.)  aus 

dem  Blute  von  Columba  livia  L. 

3.  „  passeris  Celli  u.  Sanp.  e.  p.  (var.  A.)  ^)  (=  Laverania  danilewskyi  Gk.  et 

Fel.  e.  p.)  aus  dem  Blute  von  Passer  italiae  Vieill.,  Passer  hispanio- 
lensis  Temm.  und  Passer  domesticus  (  Ij.) 

4.  „  alaudae  Celli  u.  Sanp.  e.  p.  (var.  A)  ^)  (=  Halteridiwm  danilewskyi  var. 

alaudae  LabbI;)  aus  dem  Blute  von  Alanda  arvensis  L. 

5.  „  fringillae  (Labejö)  (=  Halteridium  danileivskyi  var.  fringillae  Labbe)  aus 

dem  Blute  von  Fringilla  caelebs  L. 
■6.  „  noctuae  Celli  u.  Sanp.  e.  p.  (var.  A.),^)  Schattdinn  einend.,  aus  dem  Blute 

von  Glaucidium  noctiia  (Betz.),  Strix  flumniea  L.,  Scops  giii  Scop.  und 
einer  „Chat-huant"  genannten  algerischen  Eule. 
7.  „  aluci  Celli  u.  Sanp.  aus  dem  Blute  von  Syrnium  aluco  (L.) 

■8.  „  huhonis  Celli  u.  Sanp.  aus  dem  Blute  von  Bubo  bubo  (L.) 

Nicht  besonders  benannte   bzw.  nicht   näher  bestimmte  Formen  von  Haemoproteus 
sind  ferner  noch  bei  einer  Reihe  anderer  europäischer   und  nordafrikanischer  Vögel  (vor 
allem  Passeres)  gefunden  worden  und  zwar 
bei  Sturnus  vulgaris  L. 

Garrulus  glandarius  (L.) 


Carduelis  carduelis  (L.) 
Chloris  chloris  (L.) 

„        linota  (^Gmel.) 
Pyrrhula  pyrrhula  (L.) 
CoccothraustfS  coccothraustes  (L.) 
Anlhus  trivialis  (L.) 
Erithacus  luscinia  (L.) 
Ruticilla  phoenicurus  (L.) 
Pratincola  rubetra  (L.) 
Anorthura  troglodytes  (L.) 
Accentor  collaris  (Scop.) 
Sylvia  atricapilla  (Ij.) 
Phylloscopus  bonellii  (Vieill.) 
Galerita  cristata  (L.) 


von  Celli  u.  Sanpblice,  sowie  von  Labbe, 

„  Labb^. 

„  Calli  Valeeio  und  Gebr.  Sbegent, 

„  Gebr.  Seegent, 

„  Gebr.  Sergent, 

„  Gebr.  Seegent, 

„  Gebr.  Seegent, 

„  Galli-Valeeio, 

„  Ziemann  und  Gebr.  Sergent, 

„  Galli-V'aleeio, 

„  ZiBMANN  und  Galli-Valeeio, 

„  GalLiV  ALERID, 

„  Galli  Valerio, 

„  Gebr.  Seegent, 

„  Galli-Valeeio, 

„  Gebr.  Seegent, 


^)  Var.  B  und  C  dieser  drei  Arten  bei  Celli  und  Sanfelice  sind  Proteosomen. 
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ferner  bei  Lanius  excubitor  L.  von  Ziemann  und  Gebr.  Sergent, 

„           „        collurio  L.  „  Ziemann, 

„  Merops  ajnaster  L.  „  Grebr.  Sergent, 

„  Hirtmdo  spec.  „  Gebr.  Sergent, 

„  Caprimiilgus  spec.  „  Gebr.  Sergent, 

„  Asio  accipitrhms  (Pall.)  „  Ziemann, 

„  Tinnunculus  tinnunculus  (L.)  „  Ziemann, 

„  Accipifer  nisus  (L.)  „  Ziemann, 

„  Turtur  üirtur  (L.)  „  Ziemann, 

„  „Poule  de  Carthage"  „  Gebr.  Sergent. 

B.  In  Nordamerika: 

1.  Haemoproteus  maccallumi  Novy  u.  McNeal  a.  d.  Blute  v.  Zenaidiira  carolinensis  (L.), 
'2.  „  sacharovi  Novy  u.  McNeal       „  „       „       „    derselben, 

3.  „  rouxii  Novy  u.  McNeal  „  „       „       „   Passer  domesticus  (L.), 

4.  „  spec.  („Maemoproteus  majoris 

Lav."  Novy  u.  McNeal,  nee 

Haemamoeba  majoris  Lax.)  ^)  „  „       „       „   Merula  migratoria  (L.), 

5.  „  spec.  (Nr.  1  bei  Opie)  „  „       „       „   Passer  domesticus  (L.)   und 

Melospiza  fasciata  (Gmel.), 

6.  „  „     (  „     2     „       „     )  „  „      „       „   Buho  virginiamis  (Gm.), 

7.  „  „     (  „     3     „       „     )  „  „       „       „   Melospiza  georgiana  (Latu.), 

8.  „  „     (  „     4     „       „     )  „  „       ,,       „  Agelaius  phoeniceus  (L.), 

9.  „  „     (  „     5     „       „     )  „  „       „       „   demselben, 
10.              ,.                  „     (Mo  üallum)                        „  „       „       „    Corvus  spec. 

C.  In  tropischen  Yögeln  scheint  noch  sehr  wenig  nach  Blutparasiten  ge- 
sucht worden  zu  sein.  Meines  Wissens  ist  das  Yorkommen  der  Halteridienformen 
von  Haemoproteus-KxiQU  bisher  nur  nachgewiesen  worden: 

1.  von  Lawkie  und  Ross  in  indischen  Tauben, 

2.  von  Ziemann  in  einer  Kameruner  kleinen  weißen  Eule, 

3.  von  Thiroux  im  afrikanischen  Eeisvogel,  Padda  oryzivora  [h.). 

2.  Die  Trypanosomen  der  Vögel. 

Außer  den  Tiypanosomenformen  von  Haemo^jvoteus  noctuae  sind  in  Vögeln 
noch  nachstehende  Trypanosomen  gefunden  worden. 

1.  Trypanosoma  avium  Lav.  1903  (nee  Novy  u.  Mg  Neal  1904)  von  Danilewsky 
und  Lavbran  im  Blute  von  Syrnium  aluco  (L.)  gefunden.  Von  Lavbran  u.  Mesnil  für 
verwandt  mit  dem  von  Schäudinn  untersuchten  Saemoproteus  noctuae  gehalten.  Der 
Nachweis,  daß  Tryp.  avium  kein  reiner  Serumschmarotzer  ist,  sondern  in  den  Entwick- 
lungskreis einer  Haemoproteus- Art  gehört,  ist  indessen  noch  nicht  erbracht,  obwohl  die- 
selbe Eulenart  ja  auch  einen  Haemoproteus  beherbergt. 

2.  Trypanosoma  confusurn  Lhe.  nom.  nov.  [=^Trypanosoma  avium  Novy  u.  Mg  Neal 
1904,  nee  Lav.  1903),  von  Novy  und  McNeal  gefunden  im  Blute  von  verschiedenen  nord- 
amerikanischen  Vögeln;  Agelaius  phoeniceus  (L.),  Sialia  sialis  (L.),  Cyanocitta  cristata  (L.) 
„Icterus  galbuW,  Merula  migratoria  (L.).  Passer  domesticus  (L.)  und  Melospiza  fasciata 
(Gmel.).  Künstliche  Züchtung  gelungen,  ebenso  die  Übertragung  durch  Impfung  auf  den 
Kanarienvogel.  Anscheinend  reiner  Serumschmarotzer  ohne  entwicklungsgeschichtlichen 
Zusammenhang  mit  halteridiumartigen  Formen. 

3  Trypanosoma  laver ani  Novy  u.  Mc  Neal,  im  Blute  -von  Astragalmus  tristis  (L.), 
Nordamerika.  Künstliche  Züchtung  ebenfalls  gelungen.  Kein  Zusammenhang  mit  halteri- 
diumartigen Formen. 


^)  Haema.moeba  majoris  Lav.  ist   kein  Haemoproteus,  sondern  Proteosoma-'ähnliGh. 
Men  se,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.    III.  10 
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4.  Trypanosonia  niesnili  Novy  u.  Mc  Neal,  im  Blute  von  Buteo  lineatus  Vieill.j 
Nordamerika.  K.ünstliche  Züchtung  gleichfalls  gelungen.  Kein  Zusammenhang  mit 
halteridiumartigen  Formen. 

5.  l^^ppanosoma paddae LAY.\i.'KEsmi.,\m.  Blute  von Padda  oryzivora  (L.),  deren 
Heimat  Ostafrika  ist.  Von  Thieotjx  näher  untersucht.  Künstliche  Züchtung  gelungen^ 
ebenso  Übertragung  durch  Impfung  auf  eine  Reihe  anderer  Vögel:  Serinus  serinus  (L.), 
Serimis  canarius  (L.).  Lagonosticta  minima  Gab.,  Mariposa  phoenicotis  Reichenb.  und 
Estrilda  cinerea  (Vieill.).  Dagegen  nicht  übertragbar  auf  Anser  anser  (L.),  Columba 
livia  L.,  Fringilla  coelebs  L.,  Passer  domesticus  (L.),  Emberiza  citrinella  L.,  Pytelia  sub- 
flava  Reichenb.,  ebensowenig  auf  Ratten,  Mäuse  und  Frösche.  Ein  entwicklungsgeschicht- 
licher Zusammenhang  mit  dem  in  Padda  oryzivora  (L.)  gefundenen  Haemoproteus  besteht 
offenbar  nicht,  es  handelt  sich  vielmehr  anscheinend  um  einen  dem  Trypanozoon  leivisi 
ähnlichen  Serumschmarotzer. 

6.  Trypanosotna  johnstoni  Dutton  u.  Todd,  in  Bathurst  (Grambia)  im  Blute 
von  Estrelda  astrild  (L.)  gefunden,  auf  Lerchen  nicht  übertragbar ;  durch  besondere- 
Schlankheit  ausgezeichnet  (Länge  36 — 38  /u.  bei  einer  größten  Breite  von  nur  1,4 — 1,6  /w^ 
Blepharoblast  10,4  ft  vor   dem  zugespitzten  Hinterende).     Vermehrung  nicht  beobachtet. 

7.  Trypanosoma  spec.  im  Blute  von  Estrelda  spec.  und  Crithagra  spec.  von  Düttok 
und  Todd  in  Gambia  gefunden,  durch  seine  erhebliche  Breite  (8  fi  bei  einer  Länge  von 
32,5  /u)  ausgezeichnet.  Über  einen  etwaigen  Zusammenhang  mit  halteridiumartigen  Formen 
ist  ebensowenig  bekannt  wie  bei  der  vorigen  Art. 

8.  Trypanosoma  spec,  von  Ziemann  in  einer  Kameruner  kleinen  weißen  Eule  zu- 
sammen mit  Haemoproteus  spec.  gefunden ;  Ziemann  unterscheidet  bei  dieser  Art,  leider  ohne 
nähere  Beschreibung,  männliche  und  weibliche  Trypanosomen ;  über  einen  etwaigen  ent- 
wicklungsgeschichtlichen Zusammenhang  dieser  Trypanosomenformen  mit  der  Ilaemoproteits- 
Art  läßt  sich  bisher  noch  nichts  sagen. 

9.  Trypanosoma  spec.  im  Blute  indischer  Tauben,  von  Hanna  gelegentlich  der 
Untersuchung  von  Halteridien  gefunden  und  beschrieben;  über  etwaigen  entwicklungs- 
geschichtlichen Zusammenhang  mit  jenen  Halteridien  läßt  sich  aber  noch  nichts  sagen. 
obwohl  gerade  die  Publikation  von  Hanna  mir  den  Anstoß  gab  zu  dem  Hinweis  auf  die 
Möglichkeit,  daß  Halteridien,  von  denen  man  nur  die  geschlechtliche  Fortpflanzung 
kannte  und  Trypanosomen,  von  denen  man  nur  die  ungeschlechtliche  Fortpflanzung  kannte, 
verschiedene  (jenerationen  ein  und  desselben  Vogelparasiten  sein  könnten.  Jedenfalls- 
läßt die  Abbildung,  welche  Hanna  von  den  Trypanosomen  der  Taube  gegeben  hat,  die 
Deutung  zu,  daß  das  Plasma  derselben  hämatogenes  Pigment  enthält,  während  doch 
andererseits  die  Parasiten .  selbst  wesentlich  größer  sind  als  die  Blutkörperchen  ihres 
Wirtes,  eine  Tatsache,  welche  der  Annahme  eines  temporären  Zellparasitismus  nach  Art 
von  Haemoproteus  noctuae  im  Wege  steht. 

10.  Trypanosoma  spec.  aus  indischen  Krähen,  gleichfalls  von  Hanna  beschrieben 
uud  gleichfalls  die  Blutkörperchen  des  Wirtes  wesentlich  überragend.  Auch  hier  läßt 
sich  über  einen  etwaigen  Zusammenhang  mit  Halteridienformen  nichts  sagen. 

Diesen  als  verschiedene  Arten  betrachteten  Trypanosomen  sind  schließlich  noch  die 
Trypanosomen  anzureihen,  welche  Danilewsky  seinerzeit  in  Coracias  garrula  L.  gefunden 
hat,  und  die  nur  in  Listen  verzeichneten,  nicht  näher  untersuchten  Trypanosomen,  welche 
Ziemann  und  die  Gebr.  Sergent  in  Fringilla  coelebs  L.,  Carduelis  carduelis  (L.),  Sylvia 
atricapilla  (L.)  und  Hirundo  spec.  gefunden  haben,  Vögeln,  die  samtlich  auch  Halteridien 
beherbergen.  Dieses  Zusammentreffen  allein  beweist  aber  offenbar  nichts  für  einen  ent- 
wicklungsgeschichtlichen Zusammenhang  beider  Parasitenformen. 

Überblicken  wir  diese  verschiedenen  Yogeltrypanosomen,  so  gewinnt  es  ent- 
schieden den  Anschein,  daß  wenigstens  die  Mehrzalil  von  ihnen  in  der  Tat  nichts- 
mit  Halteridien  zu  tun  hat,  sondern  ausschließlich  im  Serum  schmarotzende, 
Trypttnozoon-ähnViche  Arten  darstellt.  Diese  Tatsache  braucht  uns  auch  um  so  weniger 
zu  überraschen,  wenn  wir  berücksichtigen,  daß  bei  Haemoproteus  noctuae^  der  ein- 
zigen Haemoproteus- kxi^  deren  freibewegliche  Trypanosomenformen  man  kennt,  diese 
Trypanosomenformen  in  der  ßegel  nur  des  Nachts  erscheinen  und  auch  dann  im 
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peripheren  Blute  nur  ausnahmsweise  nachweisbar  sind.  Bei  den  meisten  anderen 
Arten  sind  offenbar  infolge  hiervon  die  freibeweglichen  Trypanosomenformen  noch 
nicht  beobachtet  worden.     . 

c)  Die  ungeschlechtlichen  Haemoprotetis-Generationen  im  Vogelblut. 

Die  in  der  Blutbahn  des  Steinkauzes  lebenden  ungeschlechtlichen  Formen  von 
Eaemoproteus  noduae  sind  im  freibeweglichen  Schwärmzustand  völlig  trypanosomen- 
förmig (vgl.  Tal  YI  Fig.  3  u.  5),  indessen  ist  dieser  Schwärmzustand  bei  ihnen 
immer  nur  von  vorübergehender  Dauer.  Durch  Festheftung  auf  der  Oberfläche 
eines  Erythrocyten  und  unter  Rückbildung  des  Greißelapparates  wandeln  sie  sich  zur 
Haltend ienform  um,  welche  durchaus  der  gregarinenähnlichen  Ruheform  anderer,  im 
Darm  von  Insekten  schmarotzender  Flagellaten  [Herpetomonas,  Crühidia,  auch  Try- 
panoxoon  leivisi  in  der  Rattenlaus)  entspricht.  Der  Blepharoblast  ist  bei  diesen 
Halteridienformen  dicht  an  den  Hauptkern  gerückt  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  2  u.  4).  Während 
dieser  Ruheperioden  erfolgt  das  "Wachstum  der  Parasiten.  Die  Ernährung  erfolgt 
hierbei  auf  Kosten  des  Erythrocyten,  in  welchen  der  Parasit  oberflächlich  etwas 
einsinkt.  Bei  der  Assimilation  der  resorbierten  Erythrocytensubstanz  wird  ein  un- 
verdaulicher Rest  in  Gestalt  des  besonders  von  den  Malariaparasiten  her  bekannten 
hämatogenen  Pigmeats  ausgeschieden.  Dieses  wird  in  Gestalt  unregelmäßiger 
Kristalle  von  dunkelbrauner  Farbe  in  dem  Plasma  des  Parasiten  abgelagert  und  ist, 
wie  ScHAUDiNN  zuerst  nachgewiesen  hat,  vor  aUem  noch  dadurch  charakterisiert 
daß  es  das  Licht  doppelt  bricht. 

Aber  nicht  sein  ganzes  Wachstum  macht  der  Parasit  auf  ein  und  demselben 
Erythrocyten  durch.  JSTach  einiger  Zeit  verläßt  er  vielmehr  seine  Wirtszelle,  nimmt 
zunächst  Würmchengestalt  an  (derartige  Formen  scheint  bereits  Danilewsky  ge- 
sehen zu  haben)  und  bildet  in  der  weiter  unten,  bei  Besprechung  der  Differenzierung 
der  indifferenten  Trypanosomenform  aus  dem  Ookineten,  geschilderten  Weise  durch 
Teilung  des  Blepharoblasten  einen  Geißelapparat  aus  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  2),  nimmt  auf 
diese  Weise  wieder  Trypanosomenform  an  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  3),  schwärmt  eine  Zeit- 
lang im  Plasma  umher,  setzt  sich  aber  dann  wieder  von  neuem  auf  einem  Erytliro- 
cyten  fest,  um  dort  sein  Wachstum  fortzusetzen  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  4).  Erst  nach 
Verlauf  von  6  Tagen  ist  dieses  vollendet.  Dann  nimmt  der  Parasit  wieder  Trypa- 
nosomenform an  (Taf.  VI  Fig.  5)  und  vermehrt  sich  nunmehr  durch  rasch  aufein- 
anderfolgende Zweiteilungen  unter  stetiger  Größenabnahme  der  Teilungsprodukte 
(Taf.  VI  Fig.  6 — 13).  Die  so  erzeugten  kleinen  Trypanosomenformen  setzen  sich  dann 
wieder  an  Blutkörperchen  fest  und  in  dieser  Weise  wechseln  wiederholt  Perioden 
des  Wachstums  (im  weiteren  Sinne)  mit  Perioden  der  Vermehrung  und  innerhalb 
jener  6tägigen  Wachstumsperioden  Perioden  der  Ruhe  und  des  Wachstums  (im 
engeren  Sinne)  und  Perioden  der  Bewegung. 

Der  Übergang  aus  der  Halteridienform  in  die  freibewegliche  Trypanosomen- 
form erfolgt  gewöhnlich  des  Nachts  und  steht  nach  Schaudikn's  Vermutung  mit 
dem  starken  nächtlichen  Sinken  der  Körpertemperatur  des  Vogels  in  Zusammenhang. 
Nur  zuweilen  konnte  Schaudinn  ihn  im  peripheren  Blute  beobachten,  vorzugsweise 
findet  er  in  den  inneren  Organen,  besonders  im  Knochmark,  Milz,  Niere  und  Leber 
statt,  anscheinend  weil  dort  die  Zirkulation"  des  Blutes  etwas  langsamer  erfolgt. 
Die  Brüder  Sekgent  haben  die  Trypanosomenformen  im  peripheren  Blute  überhaupt 
nicht  beobachtet. 

Die  Vermehrung  durch  Zweiteilung  erfolgt  durchaus  in  derselben  Weise  wie 
bei  den  Trypanozoen  der  Säugetiere. 

10* 
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Die  Scliädigung  der  Blutkörpercheii  durch,  die  Parasiten  ist  verhältnismäßig- 
gering,  anscheinend  infolge  des  wiederholten  Wechsels  der  WirtszeUe. 

Diese  Schilderung  der  Entwicklung  und  Vermehrung  der  ungeschlechtlichen 
Generationen  gilt,  wie  noch  besonders  betont  sei,  zunächst  nur  für  den  im  Blute  von 
Glaucidium  noctua  schmarotzenden  Haemoproteus  noctuae.  Es  ist  ja  nicht  unwahrscheinlich, 
daß  auch  andere  Formen  sich  ähnlich  verhalten,  indessen  bleibt  dies  für  jede  einzelne 
noch  erst  nachzuweisen. 

Allgemein  scheint  jedenfalls  die  Wachstumsperiode  bei  den  Haemoproteus-Arten  von 
langer  Dauer  zu  sein.  Mit  den  Angaben  Schaudinn's  über  Haemoproteus  noctuae  steht 
es  in  gutem  Einklang,  wenn  Grässi  und  Feletti  bei  Haemoproteus  passeris,  Celli  und 
Sanfelice  bei  Haemoprotetts  columbae,  Labbä  bei  Haemoproteus  alaudae  die  Dauer  von 
Wachstums-  und  Vermehrungsperiode  zusammen  auf  8  bzw.  7 — 8  Tage  schätzen. 

Die  Vermehrung  selbst  ist  aber  außer  von  Schatjdinn  noch  nie  mit  Sicherheit  be- 
obachtet worden.  Labb:^  hat  freilich  für  Haemoproteus  alaudae  und  fringillae  eine  mul- 
tiple Vermehrung  der  Halteridieuform  geschildert.  Diese  Angaben  sind  aber  der  Be- 
stätigung bedürftig.  Kein  anderer  Autor  hat  bisher  jemals  eine  Vermehrung  der  Halte- 
ridien  beobachtet.  Allerdings  sind  auch  gerade  die  Parasiten  von  Lerche  und  Buchfink 
seit  Labb6  nie  wieder  untersucht  worden  und  mit  Kecht  warnt  Schaudinn  davor,  Be- 
obachtungen, die  bei  einer  Art  gemacht  worden  seien,  durch  vorzeitige  Verallgemeinerung 
auch  auf  andere  Arten  zu  übertragen.  Schaudinn  selbst  hält  es  deshalb  für  möglich, 
daß  die  Parasiten  von  Lerche  und  Buchfink  im  Gegensatz  zu  denen  des  Steinkauzes  sich 
ähnlich  wie  die  Malariaparasiten  durch  multiple  Teilung  vermehren,  während  sie  auf  den 
Erythrocyten  schmarotzen.  Zu  meinem  Bedauern  muß  ich  aber  doch  demgegenüber  die 
^Richtigkeit  der  Angaben  von  Labbö  über  die  Vermehrung  von  Haemoproteus  alaudae 
und  fringillae  wieder  in  Zweifel  ziehen.  Die  ungeschlechtlichen  Haiteridienformen  sind 
etwas  amöboid  beweglich  und  haben  infolgedessen  einen  etwas  unregelmäßigen  Umriß, 
der  besonders  bei  den  mehr  herangewachsenen  Formen  hervortritt  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  5). 
Besonders  auffällig  pflegen  die  buckeligen  Hervorwölbungen  des  Umrisses  an  den  beiden 
Polen  des  bohnen-  bis  hanteiförmigen  Parasiten  zu  sein,  welche  völlig  ausgefranst  er- 
scheinen können.  Ich  selbst  habe  dies  bei  Haemoproteus  passeris  beobachtet  und  bereits 
■Celli  und  Sanfelice  schildern  es  für  Haemoproteus  noctuae.  Zur  Zeit  der  Hämosporidien- 
arbeit  Labbä's  war  nun  die  Technik  der  Kernfärbung  für  die  Blutprotozoen  noch  wenig 
ausgebildet  und  ich  vermute  deshalb,  daß  Labb^  durch  eine  derartige  Ausfransung  der 
Pole  des  Parasiten  getäuscht  worden  ist  und  einfache  Protoplasmabuckel  für  sich  ab- 
schnürende Sporen  gehalten  hat.  Ich  werde  in  dieser  Auffassung  noch  besonders 
bestärkt  durch  eine  Abbildung,  welche  Celli  und  Sanfelice  von  Haemoproteus 
noctuae  publiziert  haben  (Taf.  VI  Fig.  33  ihrer  Arbeit)  und  welche  die  erwähnte  Aus- 
fransung an  den  Polen  des  Parasiten  in  so  starkem  Maße  zeigt,  daß  jeder,  der  nur  diese 
Abbildung  betrachtet,  auf  den  Gedanken  kommen  müßte,  daß  hier  Sporen  abgeschnürt 
werden  und  z.  T.  sogar  bereits  abgeschnürt  sind.  Und  doch  betonen  Celli  und  Sanfelice 
im  Text  ihrer  Arbeit  ausdrücklich,  daß  sie  bei  Haemoproteus  niemals  die  Vermehrung 
beobachten  konnten,  und  daß  diese  Vermehrung  in  der  Tat  in  ganz  anderer  Weise  sich 
abspielt,  ist  ja  von  Schaudinn  gerade  für  diese  selbe  Art  nachgewiesen  worden.  Meine 
Absicht,  die  Frage  mit  freundlicher  Unterstützung  von  Herrn  J.  TniENEMANN-Rossitten 
noch  durch  Untersuchung  von  Haemoproteus  fringillae  einer  JNachprüfung  zu  unter- 
ziehen, hat  bisher  zu  keinem  Resultat  geführt,  da  ich  in  einigen  Buchfinken  von  der 
Kurischen  Nehrung  keine  Protozoen  gefunden  habe. 

d)  Die  Geschlechtsformen  von  Haemoproteus  im  Vogelblut. 

Nicht  alle  bei  der  ungeschlechtlichen  Vermehrung  entstandenen  kleinen  Try- 
panosom anformen  wachsen  jedoch  Avieder  in  der  geschilderten  Weise  zu  einer  neuen 
ungeschlechtlichen  Generation  heran.  Ein  Teil  derselben  entwickelt  sich  vielmehr 
zu  den  Geschlechtsformen  und  zwar  wird  diese  Entwicklung  anscheinend  auch  bei 
Haemoproteus  noctuae  ähnlich  wie  bei  den  weiter  unten  zu  besprechenden  Malaria- 
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Parasiten  namentlich  dann  eingeschlagen,  wenn  durch  wiederholte  ungeschlechtliche 
Vermehrung  die  Zahl  der  Parasiten  bereits  eine  verhältnismäßig  erhebliche  geworden 
ist.  Schließlich  kann  auch  die  ungeschlechtliche  Vermehrung  überhaupt  erlöschen, 
so  daß  nur  noch  Greschlechtsformen  im  Vogelblut  übrig  bleiben. 

Die  überwiegende  Mehrzahl  der  Geschlechtsformen  entsteht  im  Vogelblut  auf  diese 
Weise  aus  der  ßeihe  der  ungeschlechtlichen  Generationen  heraus.  Außerdem  können 
aber,  wie  wir  weiter  unten  noch  sehen  werden,  bereits  bei  der  Infektion  des  Vogels  zu- 
sammen mit  den  indifferenten  (ungeschlechtlichen)  Formen  gelegentlich  auch  einige  junge 
weibliche  Parasiten  in  die  Blutbahn  des  Vogels  hineingelangen,  die  sich  dann  dort  in 
derselben  "Weise  weiterentwickeln,  wie  die  später  bei  vorgeschrittener  Infektion  in  der 
Blutbahn  des  Vogels  selbst  entstehenden  Geschlechtsformen. 

Von  den  ungeschlechtlichen  Formen  unterscheiden  sich  die  im  Vogelblut 
lebenden  Geschlechtsformen  oder  Grametocyten  (d.  h.  Mutterzellen  der  Gameten, 
nach  Analogie  von  Ovocyten  und  Spermatocyten)  vor  allem  dadurch,  daß  sie  erheb- 
lich langsamer  wachsen,  und  daß  sie  nicht  Avie  jene  auf  der  Oberfläche,  sondern 
im  Innern  der  roten  Blutkörperchen  schmarotzen.  Ihre  Form  ist  eine 
regelmäßiger  bohnen-  bis  nierenförmige  wie  die  der  ungeschlechtlichen  Formen:  es 
fehlen  bei  ihnen  die  buckeiförmigen  Vorwölbungen  des  Seitenrandes  und  die  beiden 
Pole  erscheinen  daher  bei  ihnen  gleichmäßig  gerundet  und  nicht  so  ausgefranst  wie 
dies  bei  den  ungeschlechtlichen  Formen  gelegentlich  zu  beobachten  ist  (vgl.  S.  148). 
Sie  scheinen  auch  ihre  Wirtszellen  seltener  zu  wechseln  wie  die  ungeschlechtlichen 
Formen,  und  diese  größere  Seßhaftigkeit  im  Verein  mit  ihrem  intrazellulären  Parasi- 
tismus hat  zur  Folge,  daß  sie  die  befallenen  Erythrocyten  stärker  schädigen  wie  die 
ungeschlechtlichen  Formen.  Diese  Schädigung  zeigt  sich  vor  allem  in  Entfärbung 
der  Blutkörperchen  und  seitlicher  Verlagerung  des  Erythrocytenkernes  (vgl.  Taf.  VI 
Fig.  15 au.  15  b).  Erwachsene  Gametocyten  sind  daher  häufig  nur  noch  von  einer  dünnen, 
blassen  Hülle  umgeben,  dem  Rest  der  WirtszeUe,  deren  Kern  ganz  an  die  Peripherie 
gedrängt  ist.  Dies  ist  speziell  bei  Haemoproteus  noctuae  regelmäßig  der  Fall,  gilt 
aber  außerdem  beispielsweise  auch  für  die  von  Opie  untersuchte  Art  aus  Buha 
americanus.  Beider  vonMAcCALLUM  untersuchten  Art  aus  amerikanischen  Krähen 
scheint  dagegen  die  Schädigung  der  Erythrocyten  nur  geringe  Grade  zu  erreichen. 

"Während  alle  bisher  bekannten  Haemoproteus-Arten  in  dem  Bau  ihrer  Gameto- 
cyten übereinstimmen,  ist  deren  Entwicklung  wieder  nur  bei  Haemoproteus  noctuae 
näher  untersucht.  Nur  für  diese  Art  ist  daher  auch  der  AVechsel  der  WirtszeUe 
sicher  festgestellt.  Dieser  Wechsel  findet  aber  nur  während  der  Wachstumsperiode 
statt.  Ausgewachsene  Gametocyten  haben  ihre  Auswanderungsfähigkeit  verloren. 
Auch  sind  bereits  ältere  Wachstumsstadien  nicht  mehr  imstande,  die  Trypanosomen- 
form  anzunehmen.  Sie  wandern  vielmehr  in  derselben,  an  Gregarinen  erinnernden 
Würmchenform,  Avelche  wir  auch  noch  bei  den  im  Mückendarm  schmarotzenden 
Weibchenformen  finden  werden  {\^\.  Taf.  VI  Fig.  25  w),  aus  dem  einen  Erythrocyten 
aus  und  in  den  anderen  ein. 

In  den  Einzelheiten  ihres  Baues  lassen  die  Gametocyten  je  nach  ilirem  Ge- 
schlecht Verschiedenheiten  erkennen,  welche  bereits  beim  ersten  Beginn  des  Wachs- 
tums der  kleinen  Vermehrungsstadien  hervortreten. 

1.  Makrogametocyten  (Weibchen). 

Ausgezeichnet  durch  den  Reservestoffreichtum  und  die  dadurch  bedingte 
dunkle  Färbung  und  dunkle  Färbbarkeit  ihres  grobgranulierten  Plasmas,  verhältnis- 
mäßig kleinen  Kern  und  diesem  dicht  anliegenden,  ebenfalls  kleinen  Blepharoblast 
(vgl.  Taf.  VI  Fig.  14  a  und  15  a).  '• 
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Bleiben  (ähnlich  wie  bei  den  Malariaparasiten)  am  Ende  des  akuten  Verlaufs 
der  Erkrankung  allein  im  Blute  des  infizierten  Vogels  übrig  und  können  dann  zu 
einem  Rezidive  führen,  indem  sie  nach  einer  ähnlichen  Rückbildung,  wie  wir  sie 
bei  Besprechung  der  im  Körper  der  Mücke  schmarotzenden  Stadien  näher  kennen 
lernen  werden  (vgl.  S.  157  und  Taf.  VI  Fig.  26  w — 30  w),  wieder  ungeschlechtliche 
Generationen  aus  sich  hervorgehen  lassen  (auf  Taf.  VI  angedeutet  in  Fig.  16  c). 

2.  Mikrogametocyten  (Männchen). 

Charakterisiert  durch  ihr  außerordentlich  blasses,  auch  bei  künstlicher  Färbung 
nur  schwach  färbbai-es  Plasma  und  ihren  verhältnismäßig  großen  Kern  und  großen 
Blepharoblasten. 

Während  die  Makrogametocyten  im  Blute  des  Vogels  nur  ihr  Wachstum  voll- 
enden, aber  abgesehen  von  ihrer  später  eventuell  eintretenden  Rückbildung  keine 
weiteren  Veränderungen  erfahren,  setzen  bei  den  Mikrogametocyten  bereits  in  der 
Blutbahn  des  Vogels  Vermehrungs Vorgänge  ein.  Bei  den  reifen  Mikrogametocyten 
ist  der  Kernapparat  nicht  mehr  einheitlich,  vielmehr  sind  durch  wiederholte 
Teilungen  acht  Doppelkerne  entstanden.  Jeder  dieser  acht  Doppelkerne  bildet  die 
aus  Hauptkern  und  Blepharoblast  bestehende  Anlage  eines  Mikrogameten.  Diese 
sämtlichen  Kerne  liegen  indessen  so  dicht  zusammengedrängt,  daß  man  bei  flüch- 
tiger Betrachtung  auch  im  reifen  Mikrogametocyten  nur  einen  einzigen,  freilich  be- 
sonders großen  Kern  vor  sich  zu  haben  glaubt  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  15  b). 

Eine  weitere  Entwicklung  findet  dann  aber  in  der  Blutbahn  des  Vogels  nicht 
mehr  statt,  sondern  nur  nach  dem  Verlassen  derselben,  normalerweise  also  nach  der 
Überführung  in  den  definitiven  Wirt,  unter  den  Bedingungen  des  Experimentes 
aber  auch  auf  dem  Objektträger.  Bleiben  die  Mikrogametocyten  in  der  Blutbahn 
des  Vogels,  so  sind  sie  ähnlich  jenen  der  Malariaparasiten  baldigem  Untergänge 
verfallen. 

e)  Reifung  und  Befruchtung  der  Geschlechtsformen. 

Die  Reifung  und  Befruchtung  der  G-eschlechtsformen  von  Haemoproteus 
noctuae  erfolgt  normalerweise  im  Magen  der  Stechmücke  (Culex  pipiens).  Für 
andere  Arten  ist  der  definitive  Wirt  noch  nicht  ermittelt,  doch  dürfen  auch  für 
diese  vieEeicht  Culiciden  verdächtigt  werden.^)  Bei  allen  Haemoproteus-Arten  aber 
lassen  sich  diese  Entwicklungsvorgänge  auch  in  vitro  verfolgen.  Nach  Angaben 
von  R.  Koch  scheinen  sie  sich  sogar  auf  dem  Objektträger  leichter  und  sicherer 
abzuspielen  als  die  durchaus  entsprechenden  Entwicklungsvorgänge  der  Plasmodien 
(Proteosonia  und  Malariaparasiten  des  Menschen)  und  jedenfalls  ist  eine  in  amerika- 
nischen Krähen  schmarotzende  Haemoproteus  -  Art  das  erste  aller  Blutprotozoen 
gewesen,  bei  welchem  der  Befruchtungsvorgang  verfolgt  wurde,  so  daß  diese  Be- 
obachtungen Mac  Callum's  (1898)  auch  für  die  Geschichte  der  Malariaforschung 
besondere  Bedeutung  gewonnen  haben.  Bestätigt  und  durch  Mikrophotogramme  er- 
läutert wurden  die  Angaben  Mac  Callum's  alsbald  durch  R.  Koch  (1899)  bei  Para- 
siten italienischer  Sperlinge  und  die  kürzliche  Untersuchung  von  Haemoproteus 
noctuae  durch  Schaudinn  hat  die  Vortrefflichkeit  der  Beobachtungen  und  Schilde- 
rungen Mac  Callum's  aufs  neue  bestätigt. 

Die  physiologischen  Bedingungen,  unter  denen  die  Reifung  und  Befruchtung  bei 
Haemoproteus    erfolgt,    sind    offenbar   im  wesentlichen   dieselben,    welche  auch   bei    den 


^)  Die  negativen  Versuche  von  Grassi  sind  wohl  kaum  noch  beweiskräftig,  da 
dieser  in  den  Mücken  offenbar  nach  Oocysten  ähnlich  denen  der  Malariaparasiten  ge- 
sucht hat. 
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Plasmodien  gelten,  so  daß  ich  hinsichtlich  ihrer  auf  die  Besprechung  der  Malariapärasiten 
verweisen  kann.  Soweit  auch  die  morphologischen  Vorgänge  durch  einen  Vergleich  mit 
den  Plasmodien,  speziell  mit  dem  am  genauesten  untersuchten  Tertianparasiten ,  in 
besseres  Licht  gerückt  werden  können,  wird  dieser  Vergleich  dagegen  bereits  hier  vor- 
genommen, um  auf  diese  Weise  überflüssige  Wiederholungen  zu  vermeiden. 


Fig.  33. 


1.  Bildung  der  Mikrogameten. 

Während  die  reifen  Mikrogametocyten  in  der  Blutbahn  anscheinend  keine 
•weitere  Entwicklung  mehr  durchzumachen  vermögen,  kann  eine  solche  nach  dem 
Verlassen  der  Blutbahn  sehr  rasch  erfolgen.  Bereits  2 — 2^/2  Minute  nach  Ent- 
nahme des  Blutstropfens  hat  Mac  Callum  die  Mikrogametenbildung  beobachtet.  Die 
erste  Veränderung,  welche  der  Mikrogametocyt  hierbei 
erleidet,  besteht  in  einer  kugeligen  Abrundung  noch  inner- 
halb des  Erytlirocyten.  Hierauf  setzen  in  seinem  Inneren 
plötzlich  lebhafte  Plasmaströmungen  ein,  welche  sich  zu- 
nächst vor  allem  in  lebhafter,  durcheinander  wogender 
Bewegung  des  Pigments  äußern.  Gleichzeitig  verschwindet 
der  bisher  von  den  Kernen  und  Blepharoblasten  einge- 
nommene helle  Raum  (offenbar  infolge  des  Auseinander- 
weichens  der  acht  Doppelkerne)  und  alsbald  beginnen  die 
Plasmastrudel  auch  die  Oberflächenform  des  Mikrogameto- 
cyten zu  beeinflussen.  Hier  und  dort  schnellen  flachere 
und  gewölbtere  Plasinabuckel  hervor,  um  sich  ebenso 
rasch  wieder  zurückzuziehen  und  an  anderen  Stellen 
"wieder  aufzutreten,  so  daß  es  den  Anschein  gewinnt, 
als  wenn  über  die  Oberfläche  rasche  wellenförmige  Be- 
wegungen hinwegliefen.  Während  dieses  Zeitpunktes 
erfolgt  in  der  Regel  der  Austritt  des  Parasiten  aus  dem 
Blutkörperchen  durch  Bersten  des  letzteren  und  ebenso 
plötzlich  schnellen  alsbald  aus  dem  Körper  des  Parasiten 
4 — 8  lange  hyaline  Fäden  hervor,  welche  lebhafte 
peitschende  Bewegungen  ausführen,  sich  alsbald  losreißen 
und  in  schlängelnden  Bewegungen  davonstürmen.  Es 
sind  dies  die  befruchtungsfähigen  Mikrogameten. 

Der  nach  dem  Ausschwärmen  dieser  Mkrogameten 
übrig  bleibende  Restkörper  ist  ganz  erheblich  kleiner  wie 
der  Mikrogametocyt,  anscheinend  nicht  nur  infolge  des 
Substanzverlustes,  sondern  auch  infolge  aktiver  Kontrak- 
tion des  Protoplasmas.  Das  bisher  wild  durcheinander 
wogende  Pigment,  von  welchem  ausnahmsweise  einzelne 
Kristalle  durch  die  Mikrogameten  mit  fortgerissen  werden 
können,  sammelt  sich  im  Inneren  des  Restkörpers  in 
größeren  Haufen  an;  schließlich  stirbt  der  Restkörper 
ab  und  zerfäUt.  (Vgl.  zu  dieser  Schilderung  außer  Taf.  VI  Fig.  16  b  und  17  b  auch 
Tai  VII  Fig.  C,  13  b  und  14  b.) 

Genauere  Untersuchungen  über  den  feineren  Bau  der  Mikrogameten  hat  Schaudinn 
angestellt.  Derselbe  entspricht  danach  durchaus  dem  Bauplan  der  Trypanosomen.  In 
dem  Mikrogametocyten  rücken  die  acht  Doppelkerne  an  die  Oberfläche  und  nehmen  dort 
radiäre  Stellung  ein,  indem  der  Blepharoblast  nach  außen,  der  Hauptkern  nach  innen 
gewandt  ist  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  16  b).  Von  dem  Blepharoblasten  aus  wird  dann  ein 
Geißelapparat  mit  undulierender  Membran  in  der  für  die  Trypanosomen  typischen  Weise 


Haemoproteus  noctuae 
Mikrogamet.  (Aus  Schau- 

DINN.) 

a    Schema    des    Bauplans 

eines  Mikrogameten. 
b  SchematischeDarstellung 
des     Keruapparates     des- 
selben. 
hl  =  Blepharoblast. 
ca  =  vordererSpindelpol. 
cj)  =  hinterer  Spindelpol. 
mu  =  Saum  der  undulier- 

enden  Membran. 
my  =  Myoneme  (Spindel- 
fasern), 
n  =  Hauptkern. 
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gebildet  (vgl.  aucli  S.  155).  Der  fertige  Mikrogamet  ist  nach.  Schatjdink  derart  gebaut^ 
daß  entsprechend  der  fadenförmigen  Form  des  ganzen  Gebildes  auch  der  (nur  vier  Chromo- 
somen enthaltende)  Kern  sehr  lang  gestreckt  ist,  während  der  ßlepharoblast  (mit  acht 
Chromosomen  und  Zentralkörper)  auffällig  groß  ist  und  die  undulierende  Membran  sich, 
nicht  noch  in  eine  freie  Geißel  verlängert,  sondern  jederseits  zusammen  mit  den  acht 
mantelförmig  angeordneten  Myonemen  in  einem  Spindelpol  endet,  der  vorn  dicht  am 
Vorderende  des  ganzen  Mikrogameten  liegt,  hinten  noch  eine  ziemliche  Strecke  von  dem 
fadenförmigen  Protoplasmakörper  überragt  wird.     (Vgl.  Fig.  32.) 

In  dem  Mikrogametocyten  werdeii  stets  acht  Mikrogameteii  angelegt,  selten 
aber  kommen  alle  acht  Anlagen  zur  Entwicklung.  Vier  ist  jedoch  die  Mindestzahl,, 
die  bisher  beobachtet  wurde.  Beim  Tertianparasiten  des  Menschen,  wo  die  Ver- 
hältnisse ganz  ebenso  liegen,  fand  Schaudinn,  daß  nur  in  drei  Fällen  acht,  meist 
sechs,  häufig  aber  auch  nur  vier  oder  fünf  Mikrogameten  sich  loslösten.  Auch 
erfolgt  diese  Loslösung  nicht  gleichzeitig.  Ein  Teil  kaan  schon  fortgeschwärmt 
sein,  wenn  andere  noch  erst  in  Bildung  begriffen  sind.  Auch  äußern  sich  die 
nicht  zur  völligen  Ausbildung  gelangenden  Mikrogametenanlagen  nicht  nur  in  den 
Kern  Verhältnissen ,  vielmehr  kann  sich  eine  solche  Anlage  auch  schon  in  einem 
mehr  oder  weniger  langen,  in  der  Entw^icklung  stehen  gebliebenen  Protoplasma- 
fortsatz des  Eestkörpers  darstellen. 

2.  Eeifung  des  Makrogameten. 

Die  Entwicklung,  welche  der  Makrogametocyt  bei  der  als  „Reifung"  bezeich- 
neten Umwandlung  zum  befruchtungsfähigen  Makrogameten  durchmacht,  erfolgt 
gleichfalls  erst  nach  der  Entleerung  des  Blutes  im  Darme  der  Stechmücke  (bzw. 
auf  dem  Objektträger).  Die  hierbei  erfolgenden  äußeren  Formveränderungen  ent- 
sprechen durchaus  den  gleichzeitigen  ersten  Veränderungen  des  Mikrogametocyten,. 
indem  auch  der  Makrogametocyt  sich  kugelig  abrundet  und  durch  Berstung  der  ihn 
umgebenden  Erythrocytenhülle  frei  wird,  (jleichzeitig  beginnen  Veränderungen  am 
Kernapparat  des  Makrogametocyten,  die  den  Reifungserscheinungen  bei  den  Metozoen- 
eiern  vergleichbar  sind.  Wie  bei  diesen  führen  in  bestimmter  Weise  erfolgende 
Kernteilungen  zu  einer  Reduktion  der  Kernsubstanz,  nach  deren  Ablauf  auch  die 
Umwandlung  des  Parasiten  zum  befruchtungsfähigen  Makrogameten  vollendet  ist. 

Die  Details  dieser  Kernreduktion  sind  wiederum  durch  Schaudinn  aufgeklärt 
worden.  Danach  ordnet  sich  .das  Chromatin  des  JHauptkernes  zu  einem  Fadenknäuel,, 
welcher  alsdann  unter  Verdoppelung  der  Normalzahl  von  acht  Chromosomen  in  vier 
Vierergruppen  zerfällt.  Es  folgt  eine  Kernteilung  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  16  a),  die  zur 
Bildung  von  zwei  Tochterkernen  mit  je  vier  Zweiergruppen  führt,  und  der  eine  dieser 
beiden  Kerne  teilt  sich  abermals,  um  einen  zweiten  ßichtungskern  und  den  Kern  des  be- 
fruchtungsfähigen Makrogameten  mit  je  vier  einfachen  Chromosomen  aus  sich  hervorgehen 
zu  lassen.  An  diesen  Teilungen  des  Hauptkerns  nimmt  auch  der  Blepharoblast  teil,  indem  er 
vor  Beginn  derselben  in  den  Hauptkern  hineinrückt  und  alsdann  den  letzteren  in  ähnlicher 
Weise  zerstemmt,  wie  dies  bereits  früher  für  das  Karyosom  anderer  Blutparasiten  ange- 
geben wurde.  In  dem  befruchtungsfähigen  Makrogameten  ist  dann  auch  die  Chromo- 
somenzahl des  Blepharoblasten  auf  die  Hälfte  (d.  h.  gleichfalls  auf  vier)  reduziert  und  die 
beiden  Reduktionskörper,  die  anscheinend  nicht  wie  die  Richtungskörper  der  Metazoen- 
eier  ausgestoßen  werden,  sondern  im  Plasma  des  Makrogameten  liegen  bleiben  und  der 
allmählichen  Resorption  anheimfallen,  sind  je  aus  Hauptkern  und  Blepharoblast  zusammen- 
gesetzte Doppelkerne  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  17  a). 

3.  Befruchtung  und  Bildung  des  Ookineten. 

Wie  die  Reifung  des  Makrogameten,  so  erinnert  auch  seine  Befruchtung  durch 
einen  Mikrogameten  lebhaft  an  die  entsprechenden  Vorgänge  bei  den  Metazoeneiern. 
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Sie  erfolgt  ia  der  "Weise,  daß  der  Makrogamet  an  der  Stelle,  avo  sein  der  Oberfläche 
genäherter  Kern  liegt,  eine  Meine  Hervor  Wölbung,  den  sogenannten  Empfängnis- 
hügel, dem  Mikrogameten  entgegenstreckt,  und  daß  alsdann  der  Mikrogamet  in 
diesen  eindringt  (vgl.  Taf.  YI  Fig.  18).  Das  Eindringen  des  Yorderendes  des  Mikro- 
gameten erfolgt  bei  gleichzeitiger  Zurückziehung  des  Empfängnishügels  und  aber- 
maliger völliger  Abrundung  des  Makrogameten  verhältnismäßig  rasch,  während  als- 
dann der  Eest  des  Mikrogameten  erst  allmählich  unter  schlängelnden  Bewegungen 
in  dem  Makrogameten  verschwindet.  Stets  dringt  nur  ein  einziger  Mikrogamet  ein ; 
alle  weiteren,  die  sich  nähern,  werden  zurückgewiesen,  stellen  alsbald  ihre  Be- 
wegungen ein  und  verkleben  knäuelartig,  um  dann  zu  zerfallen.  Nach  gelegentlichen 
Beobachtungen,  die  Schaudinn  beim  Tertianparasiten  des  Menschen  machte,  scheint 
der  Makrogamet  an  der  Stelle  des  Eintritts  eine  hyaline,  sehr  schwach  lichtbrechende 
Substanz  abzusondern,  welche  die  später  kommenden  Mikrogameten  verklebt.  Grleich- 
zeitig  mit  dem  Eindringen  des  Mikrogameten  setzt  in  dem  Makrogameten  eine  leb- 
hafte, das  Pigment  wirbelartig  umherwerfende  Plasmaströmung  ein,  welche  aber, 
im  Gegensatz  zu  der  ähnlichen  Plasmaströmung  in  dem  Mikrogametocyten  während 
der  IVIikrogametenbildung,  die  Oberfläche  des  Parasiten  unbeeinflußt  läßt  und  welche 
auch  nur  wenige  Minuten  dauert. 

Alsbald  nach  dem  Eindringen  des  Mikrogameten  in  den  Makrogameten  geht  der 
Greitielapparat  des  ersteren  durch  körnigen  Zerfall  zugrunde,  so  daß  von  den  Mikro- 
gameten nur  der  vier  Chromosomen  enthaltende  Hauptkern  und  der  noch  nicht  redu- 
zierte Blepharoblast  kenntlich  bleiben.  Während  sich  der  Hauptkern  neben  denjenigen 
des  Makrogameten  legt,  erfährt  der  Blepharoblast  zunächst  eine  Reduktion,  die  ähnlich 
wie  bei  der  ßeifung  des  Makrogameten  durch  zwei  Richtungsteilungen  erfolgt.  Die 
beiden  Hauptkerne  lassen  dann  aus  sich  eine  „Befruchtungsspindel"  hervorgehen,  wie  sie 
in  ähnlicher  Weise  namentlich  von  den  Coccidien  bekannt  ist  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  A,  15 
und  Fig.  B,  15)  und  die  beiden  Blepharoblasten  rücken  an  die  Pole  dieser  Spindel,  so 
daß  eine  ganz  auffallende  äußere  Ähnlichkeit  mit  einer  Kernteilungsfigur  entsteht  (vgl, 
Taf.  VI  Fig.  19).  Die  Befruchtungsspindel  rundet  sich  dann  zu  einem  einheitlichen  Kern 
ab,  die  beiden  Blepharoblasten  rücken  in  diesen  Kern  hinein  und  verschmelzen  in  seinem 
Zentrum  zu  einem  einheitlichen  Binnenkörper  mit  acht  Chromosomen  und  einem  Zentral- 
korn und  hiermit  ist  die  Kopulation  vollendet. 

Während  dieser  Vorgänge  am  Kernapparat  hat  sich  aber  auch  die  Form  der 
ganzen  Kopula  wesentlich  verändert.  Nach  Aufhören  der  oben  erwähnten  Plasma- 
strömung folgt  zunächst  eine  etwa  15  Minuten  währende  Periode  der  Ruhe.    Dann 

Fig.  34. 


Umwandlung  der  Kopula  von  Haemoproteus  spec.  zum  Ookineten. 

(Nach  an  verschiedenen  Orten  —  von  R.  Koch,  Libbertz  u.  Btjge  —  publizierten  Mikro- 

photogrammen  von  v.  Zettnow.     Vergr.  1000 : 1.) 

beginnt  an  einer  Stelle  der  Oberfläche  der  Kopula  eine  kleine  konische  Hervor- 
wölbung aufzutreten,  die  zunächst  nur  aus  hyalinem  Ektoplasma  besteht,  aber  all- 
mählich immer  größer  wird  und  mit  dem  Endoplasma  auch  die  Kerne  und  das 
Pigment  aufnimmt.  Es  entsteht  auf  diese  Weise  aus  der  anfänglich  kugeligen 
Kopula  ein  gestrecktes  „Würmchen-',  der  sog.  Ookinet,  welcher  sich  in  schlängeln- 
den Bewegungen  zwischen  den  Blutkörperchen  umherbewegt.    (Vgl.  Fig.  34.) 
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f)  Die  weiteren  Schicksale  des  Ookineten  und  die  Vermehrung  der 
Parasiten  im  Körper  der  Mücke. 

Die  erste  Yeränderung,  welche  der  Ookinet  von  Haemoproteus  alsbald  nach 
seiner  Entstehung  erfährt,  besteht  darin,  daß  er  an  seinem  Hinterende  einen  Teil 
seines  Protoplasmas  abstößt,  in  welchem  sich  das  hämatogene  Pigment  des  Makro- 
gametocyten  angesammelt  hat  und  welches  auch  die  Reduktionskerne  der  beiden 
Gameten  enthält  (vgl.  Tal  VI  Fig.  21  i). 

Die  Abstoßung  dieses  vorwiegend  aus  dem  Pigment  bestehenden  Restkörpers 
ist  auch  bereits  von  Mac  Callum  geschildert  worden.  Sie  kann  in  so  unmittel- 
barem Anscliluß  an  die  Bildung  des  Ookineten  erfolgen,  daß  diese  in  der  Weise 
vor  sich  zu  gehen  scheint,  „daß  das  wurmförmige  Gebilde  sich  mehr  und  mehr 
aus  der  ursprünglichen  Kugel  herauswindet  und  schließlich  als  ein  fertiges  Würm- 
chen sich  von  den  Resten  der  Kugel  losmacht"  (R.  Kocii).  In  anderen  Fällen  ent- 
hält aber,  wie  dies  auf  Tai  VI  in  Fig.  20  i  dargestellt  ist,  der  fertig  gestreckte 
Ookinet  noch  Pigment  und  die  Abstoßung  des  Restkörpers  erfolgt  erst  während  der 
Wanderung  des  Ookineten   durch  den  den  Mückenmagen  erfüllenden  Nahrungsbrei. 

Die  weitere  Entwicklung  des  Ookineten  schlägt  dann  verschiedene  Bahnen 
ein,  die  z.  T.  von  der  feineren  Struktur  der  Ookineten  abhängt.  Diese  läßt  nämlich 
sehr  große  individuelle  Verschiedenheiten  erkennen.  Große  Ookineten  mit  kleinem 
Kern  sind  zu  beobachten  neben  kleinen  Ookineten  mit  großem  Kern,  ebenso  unter- 
liegt der  Reichtum  des  Plasmas  an  Reservestoffen  großen  Schwankungen.  Aus 
diesen  verschiedenartigen  Formen  sind  besonders  zwei  Extreme  hervorzuheben, 
solche  nämlich,  welche  durch  besonders  helles  Plasma  und  besonders  großen  Kern, 
tmd  solche,  welche  durch  besonderen  Reichtum  an  Reservestoffen  ^^nd  durch  verhältnis- 
mäßig kleinen  Kern  gekennzeichnet  sind.  Die  ersten  sind  nach  Schaudinn  männ- 
liche Formen,  die  reservestoffreichen  dagegen  weibliche  Formen,  während  diejenigen 
Ookineten,  welche  in  ilirer  Organisation  zwischen  den  genannten  Extremen  stehen, 
als  indifferente  Formen  zusammengefaßt  werden  können. 

Alle  Ookineten  lassen  im  Laufe  der  weiteren  Entwicklung  Trypanosomenformen 
aus  sich  hervorgehen.  Deren  Differenzierung  erfolgt  aber  bei  den  indifferenten, 
Aveiblichen  und  männlichen  Formen  in  durchaus  verschiedener  Weise  und  ist  daher 
für  alle  drei  gesondert  zu  besprechen. 

1.  Die  indifferenten  Trypanosomenformen. 

Die  Entwicklung  indifferenter  Trypanosomenformen  aus  dem  Ookineten  erfolgt 
in  der  Weise,  daß  sich  zunächst  der  Kern  des  Ookineten  ungleichpolig  teilt,  um 
zwei  Tochterkerne  von  sehr  verschiedener  Größe  und  Struktur  aus  sich  hervorgehen 
zu  lassen,  von  denen  der  größere  zum  Hauptkern,  der  kleinere  zum  Blepharoblasten 
der  Trypanosomenform  wird  (vgl.  Tal  VI  Fig.  22  i — 23  i),  und  daß  hierauf  vom 
Blepharoblasten  aus  der  Geißelapparat  sich  entwickelt  (vgl.  Tal  VI  Fig.  24  i — 27  i). 

Diese  Entwicklung  der  Trypanosomenform  entspricht  offenbar  durchaus  der 
Difierenzierung  des  Ookineten  von  Trypanozoon  leioisi  zur  Trypanosomenform  (vgl.  S.  94), 
läßt  aber  die  Details  der  Veränderungen  am  Kernapparat  sehr  viel  deutlicher  erkennen 
wie  beim  Rattentrypanosom. 

Die  zur  Sonderung  von  Hauptkern  und  Blepharoblast  führende  erste  Kernteilung 
erfolgt  in  der  uns  bereits  von  Herpetomonas  und  Trypanozoon  bekannten  primitiv-mitoti- 
schen  Form  (vgl.  Tai  VI  Fig.  22  i,  sowie  S.  78  und  S.  79).  Jedoch  wird  hierbei  der 
Kern  nicht  von  dem  ganzen,  aus  den  verschmolzenen  Blepharoblasten  hervorgegangenen 
Binnenkörper  zerstemmt,  sondern  nur  von  dessen  Zentralkorn,  während  die  peripheren 
Chromatinteile   des   Binnenkörpers   sich  mit   den   chromatischen  Elementen   des   übrigen 
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Kernes  vermischen,  derart,  daß  es  schließlich  zu  paarweiser  Vereinisfung  der  acht  Chromo- 
somen des  Karyosoms  mit  den  acht  Chromosomen  der  Kernperipherie  kommt.  Diese 
Mischung  der  chromatischen  Elemente  findet  in  der  Regel  bereits  während  der  Ab- 
stoßung des  Pigmentes  und  der  Reduktionskörper  statt  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  21  i). 

Von  den  beiden  bei  der  ersten  Kernteilung  entstehenden  Tochterkernen  besitzt 
der  größere  Hauptkern  eine  lockerere,  der  kleinere  Blepharoblast  eine  dichtere  Struktur. 
Letzterer  ist  daher  auch  dunkler  färbbar.  Auch  färbt  sich  der  Blepharoblast  mehr 
violett,  der  Hauptkern  mehr  rot.  Jeder  besteht  aber  aus  acht  Chromosomen  und  einem 
Zentralkorn,  welches  mit  demjenigen  des  anderen  Kernes  durch  einen  feinen  achromati- 
schen Faden  verbunden  bleibt. 

Der  Geißelapparat  wird  von  dem  Blepharoblasten  aus  durch  wiederholte  Kern- 
teilung gebildet.  Hierbei  rückt  der  Blepharoblast,  welcher  anfangs  neben  dem  Haupt- 
kern lag,  zunächst  vor  diesen  und  teilt  sich  dann  wiederum  unter  Einstellung  der 
Teilungsspindel  senkrecht  zur  Längsrichtung  des  Tieres  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  24  i).  Diese 
Teilung  ist  wiederum  inäqual,  doch  sind  die  Unterschiede  beider  Tochterkerne  geringer 
als  die  zwischen  Hauptkern  und  Blepharoblast.  Von  diesen  Tochterkernen  ist  der  größere 
der  Blepharoblast  der  ausgebildeten  Trypanosomenform,  der  kleinere  dagegen,  welcher 
ganz  an  die  Oberfläche  des  Parasiten  rückt,  teilt  sich  sofort  nochmals  und  zwar  liegt  die 
Spindel  jetzt  parallel  zur  Oberfläche  des  Parasiten  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  25  i).  Diese  Teilung 
ist  wiederum  ungleichpolig,  der  nach  vorn  gerichtete  Pol  ist  der  kleinere  und  die  ganze 
sich  stark  in  die  Länge  streckende  Teilungsspindel  wandelt  sich  direkt  zum  Geißelapparat 
um,  indem  die  Zentralspindel  exzentrisch  verlagert  wird  und  den  verdickten  Randsaum 
der  undulierenden  Membran  aus  sich  hervorgehen  läßt,  während  die,  wie  die  Chromosomen 
in  der  8-Zahl  vorhandenen,  Mantelfasern  zu  acht  Myonemen  werden,  welche  zu  je  vier 
auf  jeder  Fläche  des  abgeplatteten  Vorderteiles  des  Parasiten  entlang  verlaufen  und  sich 
am  vorderen  Ende  mit  dem  Randsaum  der  undulierenden  Membran  zur  Bildung  der 
freien  Geißel  vereinigen  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  26  i — 27  i).  Diese  selbst  erscheint  bandförmig 
und  läßt  außer  einem  dicken  exzentrischen  Achsenfaden  (der  Fortsetzung  des  Randsaums 
der  undulierenden  Membran)  auf  geeigneten  Mazerationspräparaten  noch  acht  dünnere 
Mantelfibrillen  (die  Fortsetzungen  der  Myoneme)  erkennen.  Nur  der  Endabschnitt  der 
Geißel  wird  von  dem  Achsenfaden  allein  gebildet. 

Die  so  entstehende  Trypanosomenform  unterscheidet  sich  von  den  ausge- 
wachsenen Formen  der  im  Vogelblut  schmarotzenden  ungeschlechtlichen  Grenera- 
tionen  fast  nur  durch  das  Fehlen  des  hämatogenen  Pigments.  Sie  vermehrt  sich 
auch  in  durchaus  entsprechender  Weise  durch  wiederholte  Zweiteilung  (vgl.  Taf.  VI 
Fig.  28 — 35).  Nur  scheint  diese  Vermehrung  insofern  weniger  regelmäßig  zu  er- 
folgen, als  Wachstums-  und  Vermehrungsperioden  nicht  so  scharf  voneinander  ge- 
schieden sind  wie  bei  den  ungeschlechtlichen  Girenerationen  des  Vogelblutes,  der 
Wechsel  von  Wachstum  und  Vermehrung  durch  Teilung  vielmehr  freier  und  unregel- 
mäßig ist. 

Auch  darin  gleichen  diese  indifferenten  Parasiten  der  Mücke  den  ungeschlecht- 
lichen Parasiten  des  Vogels,  daß  aus  jenen  ebenso  wie  aus  diesen  geschlechtlich 
differenzierte  (männliche  und  weibliche)  Formen  hervorgehen  können,  in  der  Weise, 
wie  dies  auf  Taf.  VI  durch  eine  von  Punkten  unterbrochene  Pfeilreihe  wenigstens 
für  die  weiblichen  Formen  dargestellt  ist.  Die  durchaus  entsprechende  Differen- 
zierung der  männlichen  Formen  aus  der  Reihe  der  indifferenten  heraus  hat  in  der 
Lebensgeschichte  des  Parasiten  anscheinend  keine  wesentliche  Bedeutung  (vgl.  S.  160), 
so  daß  ich  aus  dem  bereits  auf  S.  142  genannten  Grunde  auf  ihre  Eintragung  durch 
eine  Pfeilreihe,  die  von  Fig.  35  zu  Fig.  22  m   hätte  führen  müssen,  verzichtet  habe. 

Die  in  dem  Darm  der  Mücke  lebenden  Trypanosomenformen,  und  zwar  die  männ- 
lichen ebensowohl  wie  die  hier  besprochenen  indifferenten,  können  auch  in  ähnlicher 
Weise  wie  die  Trypanozoen  der  Säugetiere  agglomerieren.  Diese  Agglomeration 
erfolgt   stets    mit    den  Geißelenden    und   ist  z.  B.    dann    zu    beobachten,   wenn   auf  eine 
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Periode  der  Vermehrung  eine  Hung-erperiode  folgt.  Treten  wieder  günstigere  Lebens- 
bedingungen auf,  so  kann  die  Agglomeration  sich  wieder  lösen.  Andernfalls  bleibt  sie 
bis  zum  Tode  und  Zerfalle  der  Parasiten  bestehen. 

Darauf,  daß  diese  Agglomeration  mit  den  Geißelenden  erfolgt,  und  daß  die  Para- 
siten sich  auch  stets  mit  diesem  selben  Ende  festsetzen,  hat  Schaudinn  die  Annahme  ge- 
stützt, daß  dieses  Geißelende  das  Vorder  ende  der  Parasiten  darstelle.  Nach  dem 
auf  S.  95  Gesagten  glaube  ich  jedoch,  daß  Schaudinn  hierbei  die  Bedeutung  der  Agglo- 
meration doch  wohl  etwas  überschätzt  hat.  Trotzdem  halte  auch  ich  das  Geißelende  für 
das  Vorderende  des  ITaenioprotetis  noctuae  und  stütze  mich  hierbei  im  Anschluß  an 
Prowazek  auf  die   vorstehend   besprochene  Art,  wie   der  Geißelapparat   entwickelt  wird. 

Ähnlicli  wie  bei  Herpetoinonas ,  Crithidia  und  bei  Trypanozoon  lewisi  Ivöniieu 
auch  bei  Haemojjroteus  noctuae  die  frei  beweglichen,  indifferenten  Trypanosomen- 
formen  unter  Rückbildung  ihres  Geißelapparates  in  gregarinen ähnliche  ßulie- 
formen  übergehen.  Diese  sind  auf  Taf.  VI,  um  das  Bild  nicht  zu  sehr  zu  kom- 
plizieren, nicht  eingetragen  worden.  Sie  sind  aber  für  die  Lebensgeschichte  der 
Art  um  so  wichtiger,  als  ganz  wie  bei  Ilerpetomonas  und  Crithidia  nicht  nur  diese 
Ruhe  formen  sich  durch  Neubildung  eines  Geißelapparates  wieder  zu  Trypanosom  eu- 
formen  umgestalten  können,  sondern  auch  die  Vermehrung  der  Parasiten  durch 
Zweiteilung  im  Ruhezustand  ebensogut  stattfinden  kann  wie  im  Trypanosomenzustand. 
Durch  diese  letztere  Eigentümlichkeit  unterscheiden  sich  auch  die  in  der  Mücke 
schmarotzenden  Ruheformen  wesentlich  von  den  halteridienförmigen  Ruhezuständen 
im  Vogelblut. 

Nahrungsmangel  scheint  den  Übergang  der  Trypanosomenform  zur  Ruheform  zu 
begünstigen.  Jedenfalls  fällt  die  Zeit  dieses  Übergangs  besonders  oft  mit  dem  Ende  der 
Verdauung  des  von  der  Mücke  gesogenen  Blutes  zusammen  und  im  leeren  Mückendarm 
findet  man  fast  nur  am  Epithel  festsitzende  Ruhefoi'men.  Näheres  hierüber  folgt  bei  Be- 
sprechung der  Wanderung  der  Parasiten  durch  den  Mückenkörper  (vgl.  S.  165 ff.). 

2.  Die  weiblichen  Trypanosomen  formen. 

Die  Ookineten  von  Haenioproteus  noctuae^  aus  denen  sich  weibliche  Individuen' 
entwickeln,  scheinen  außer  durch  den  Reservestoffreichtura  ihres  Plasmas  auch 
noch  dadurch  charakterisiert  zu  sein,  daß  ihr  Kern  im  Verhältnis  zum  ganzen  Zell- 
körper etwas  kleiner  ist  als  bei  den  indifferenten  Foimen.  Die  erste  Teihmg  des 
Kernes  erfolgt  in  derselben  Weise  wie  bei  letzteren  und  führt  wieder  zur  Bildung 
zweier  verschieden  großer  Kerne  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  21  w).  Dann  aber  schlägt  die 
Entwicklung  andere  Bahnen  ein.  Der  kleinere  der  beiden  Kerne  wird  nicht  zu 
dem  den  Geißelapparat  ausbildenden  Blepharoblasten,  sondern  läßt  durch  drei  rasch 
aufeinander  folgende  Zweiteilungen  acht  kleine  Kerne  aus  sich  hervorgehen,  welche 
in  den  hinteren  Körperabschnitt  rücken  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  22  w)  und  durch  eine  noch- 
malige, jetzt  aber  ungieichpolige  Teilung  in  je  zwei  verschieden  große,  miteinander 
in  Verbindung  bleibende  Kerne  zerfallen  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  23  w).  Die  so  entstan- 
denen acht  Doppelkerne  gehen  dann  aber  bald  durch  Resorption  zugrunde,  indem 
sie  zunächst  kleiner  werden,  alsdann  zerfallen  und  schließlich  völlig  verschwinden 
(vgl.  Taf.  VI  Fig.  24  w). 

Wälirend  dieser  zum  scliließlichen  Untergang  führenden  Veränderungen  des 
einen  der  beiden  durch  die  erste  Kernteilung  entstandenen  Kerne  hat  aber  aucli 
der  andere,  von  Anfang  an  größere  Kern  sich  nochmals  geteilt  und  zwar  wiederum 
ungleichpolig  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  23  w).  Von  den  hierbei  entstehenden,  ungleich 
großen  Kernen  wird  der  eine  zum  Hauptkern,  der  andere  kleinere  zum  Blepharo- 
blasten. Die  Entwicklung  des  Geißelapparates  vom  Blepharoblasten  aus  erfolgt  in 
derselben  Weise  wie  bei   den  indifferenten  Trypanosomenformen  (vgl  S.  155).    Die 
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fertige  weibliche  Trypanosomenform  (Taf.  YI  Fig.  24 w)  ist  gegenüber 
den  indifferenten  und  den  männlichen  Formen  außer  durch  die  dunklere  Färbbar- 
■  keit  ihres  mit  körnigen  Reservestoffen  beladenen  Endoplasmas,  welche  bereits  dem 
Ookineten  zukam,  auch  noch  durch  plumpere  Grestalt  und  erheblich  schwächere 
Entwicklung  des  Geißelapparates  (geringere  G-röße  des  Blepharoblasten,  geringere 
Länge  der  Geißel)  ausgezeichnet.  Infolgedessen  ist  auch  die  Beweglichkeit  dieser 
weiblichen  Formen  eine  wesentlich  geringere  als  die  der  indifferenten  Formen  und 
in  der  Regel  kommt  es  sehr  bald  zur  Festsetzung  an  der  Darmwand  der  Mücke. 
Hierbei  erfolgt  die  Rückbildung  des  Geißelapparates  in  derselben  Weise  wie  bei  den 
indifferenten  Formen,  die  Gregarinenähnlichkeit  dieser  weiblichen  Ruheformen 
(Taf.  VI  Fig.  25  w)  ist  aber  eine  ganz  besonders  große.  Von  den  Ookineten  unter- 
scheiden sie  sich  häufig  nur  durch  das  Fehlen  des  Pigments.  Anfänglich  scheinen 
sie  sich  durch  Neubildung  eines  Geißelapparates  noch  wieder  zu  Trypanosomen- 
formen  umgestalten  zu  können,  später  aber  geht  ihnen  dies  Vermögen  verloren 
und  sie  können  nur  noch  träge  Kontraktionen,  Krümmungen  und  Knickbewegungen 
ausfüliren. 

Die  weiblichen  Formen  von  Saemoproieus  noctuae  sind  allem  Anschein  nach  nicht 
imstande  sich  gleich  den  indifferenten  Formen  durch  Teilung  zu  vermehren,  wohl  aber 
können  sie  durch  ein  mit  immer  zunehmender  Aufspeicherung  von  Reservestoffen  ver- 
bundenes Wachstum  die  dreifache  Größe  der  indifferenten  Formen  erreichen. 

Diese  starke  Aufspeicherung  von  Reservestoffen  bedingt  dann  auch  die  große 
Widerstandsfähigkeit  dieser  Formen  gegen  äußere  Einflüsse.  Unter  Umständen 
bleiben  sie  allein  am  Leben,  während  alle  anderen  Stadien  abstei-ben.  Dies  ist  z.  ß.  der 
Fall,  wenn  man  die  J\lücke  nach  dem  die  Infektion  vermittelnden  Saugen  längere  Zeit 
hungei-n  läßt  (bei  einer  Temperatur  von  4 — 5  °  C  kann  diese  Hungerperiode  auf  2 — 3 
Wochen  ausgedehnt  werden,  ohne  die  Lebensfähigkeit  der  Mücke  zu  beeinträchtigen). 
Freilich  bleiben  auch  die  weiblichen  Formen  dann  nicht  im  Darmlumen.  Sie  dringen 
vielmehr  zwischen  die  Epithelzellen  ein,  wie  wir  dies  bereits  von  den  ßuheformen  des 
Trypanozoon  leivisi  kennen  gelernt  haben,  und  lagern  schließlich  sogar  alle  ähnlich  den 
später  zu  besprechenden  Ookineten  des  Malariaparasiten  völlig  unterhalb  des  Epithels, 
zwischen  diesem  und  der  Tunica  elasticomuscularis  des  Mückendarmes  (vgl.  S.  164). 

Dieselben  weiblichen  Ruheformen  sind  es  auch,  welche  die  später  zu  besprechende 
gerrainale  Infektion  vermitteln,  da  sie  imstande  sind,  im  Ovarium  der  infizierten  und 
überwinternden  Mücke  die  Kälte  des  Winters  zu  überdauern,  um  dann  im  Frühjahr  in 
den  abgelegten  Eiern  sich  weiter  zu  entwickeln. 

Rückbildung  der  weiblichen  Formen:  Wenn  die  weiblichen  Formen 
auch  nicht  imstande  sind,  sich  direkt  durch  Teilung  zu  vermehren,  so  vermögen  sie 
doch  andererseits  nach  dem  Aufhören  der  ungünstigen  Lebensbedingungen,  die  ihr 
alleiniges  Überdauern  zur  Folge  hatten,  sich  zu  einer  der  Weiterentwicklung  und 
Vermehrung  fähigen  Form  umzugestalten.  Diese  Umgestaltung  ist  vor  allem  mit 
komplizierten  Veränderungen  am  Kernapparat  verbunden.  Der  Hauptkern  schnürt 
durch  ungleichpolige  Kernteilung  einen  kleineren,  dem  Blepharoblasten  ähnelnden 
Kern  ab  und  dieser  neu  entstandene  Kern  macht  ebenso  wie  der  Blepharoblast 
zwei  Reduktionsteilungen  durch  (Taf,  VI  Fig.  26  w  und  27  w).  Während  dann  die 
vier  so  entstandenen  Reduktionskerne  dem  Untergange  verfallen,  rücken  die  beiden 
reduzierten  Kerne  von  entgegengesetzten  Seiten  in  den  in  Ruhe  gebhebenen  Haupt- 
kern hinein  (vgl.  Taf.  VI  Fig.  28  w — 29  w)  und  verschmelzen  in  seinem  Inneren  zu 
einem  einheitlichen  Innenkörper  (Karyosom),  derart,  daß  das  Endprodukt  dieser 
ganzen  Vorgänge  bis  auf  das  Fehlen  des  Pigmentes  wieder  dem  Ookineten  gleicht 
(vgl.  Taf.  VI  Fig.  30  w).  Man  kann  also  diesen  ganzen  Vorgang  als  eine  Rück- 
bildung autfassen,  bei  der  im  Interesse  eines   Wiedererwerbes  der  Vermehrungs- 
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fähigkeit  die  charakteristischen  Merkmale  der  ausgebildeten  weiblichen  Formen  ein- 
gebüßt werden. 

ScHATTDiNN  hat  die  hier  als  Rückbildung  der  weiblichen  Formen  bezeichneten  Ent- 
wicklung-svorgänge,  welche  sich  am  leichtesten  beobachten  lassen,  wenn  man  eine  Mücke 
nach  längerer  Hungerperiode  wieder  füttert  und  durch  Wärme  für  eine  rege  Verdauung 
des  aufgenommenen  Blutes  sorgt,  als  Parthenogenese  bezeichnet.  Ich  halte  es  für  richtiger, 
den  in  dieser  Benennung  liegenden  Vergleich  mit  der  parthenogenetischen  Fortpflanzung 
der  mehrzelligen  Tiere  zu  vermeiden,  da  eine  nähere  Durchführung  eines  solchen  Ver- 
gleiches mehr  Verschiedenheiten  als  Ähnlichkeiten  ergeben  würde.  Auch  kann  ich  mich 
hierbei  auf  Schaudinn  selbst  berufen,  der  bei  der  Schilderung  einer  ähnlichen  Rückbildung 
der  Makrogametocyten  des  menschlichen  Tertiar-parasiten  sich  noch  entschieden  gegen 
die  Übertragung  der  Bezeichnung  Parthenogenese  von  den  Mehrzelligen  auf  die  Ein- 
zelligen ausgesprochen  hat.  Dabei  handelte  es  sich  damals  nur  um  die  Vermehrung  der 
unbefruchteten  Makrogametocyten  der  Malariaparasiten,  da  die  ihr  vorausgegangenen  Ver- 
änderungen am  Kernapparat  noch  gar  nicht  beachtet  waren.  Diese  Vermehrung  aber  schien 
mit  der  parthenogenetischen  Fortpflanzung  der  Mehrzelligen  noch  wesentlich  größere  Ähn- 
lichkeit zu  haben,  als  jenen  Veränderungen  am  Kernapparat  der  weiblichen  Formen  von 
Saemoproteus  noctuae  zugebilligt  werden  kann,  die  deren  Umwandlung  zu  vermehrungs- 
fähigen Formen  bedingen  und  die  am  ehesten  als  eine  Art  Selbstbefruchtung  aufzu- 
fassen sind. 

Das  durch  die  geschilderte  Rückbildung  der  weiblichen  Formen  entstandene 
Stadium  erinnert  nicht  nur  in  seinem  Bau  an  den  Ookineten.  Es  gleicht  diesem 
auch  darin,  daß  es  aus  sich  ganz  wie  der  Ookinet  wieder  die  indifferenten,  männ- 
lichen und  weiblichen  Formen  hervorgehen  läßt.  Es  kann  auf  diese  Weise  wieder 
Avie  unmittelbar  nach  der  Infektion  der  Mücke  zu  einer  Überschwemmung  des 
Darmkanales  derselben  mit  Parasiten  kommen,  so  daß  man  vom  pathologischen 
Standpunkt  aus  von  einem  Eezidiv  der  Erki^ankung  der  Mücke  sprechen  kann. 

Dai3  weibliche  Trypanosomenformen  auch  aus  den  Reihen  der  indifferenten  Formen 
heraus  neu  gebildet  werden  können,   ist  bereits  bei  Besprechung  dieser  erwähnt  worden. 

Reifungserscheinungen,  die  zur  Bildung  befruchtungsfähiger  Weibchen  führen 
könnten,  scheinen  die  hier  besprochenen  Parasitenformen  niemals  durchzumachen. 
Wenn  wir  diese  Formen  trotzdem  als  weiblich  bezeichnen,  so  beruht  dies  darauf, 
daß  sie  mit  dem  im  Vogelblut  sich  entwickelnden  Makrogametocyten  die  wichtigsten 
strukturellen  Eigentümlichkeiten  und  auch  die  gleiche  Rückbildungsfähigkeit  teilen. 
Zweifellos  entsprechen  also  diese  beiden  Entwicklungsformen  des  Eaemoproteus 
noctuae  einander.  Auch  besteht,  wie  wir  noch  sehen  werden,  die  Möglichkeit,  daß 
junge  weibliche  Trypanosomenformen  beim  Stich  der  Mücke  auf  den  Vogel  über- 
tragen werden  und  dann  dort  zu  Makrogametocyten  heranwachsen. 

3.  Die  männlichen  Trypanosomenformen. 

Eine  dritte  Ookinetenform,  welche  durch  geringere  Größe,  auffallend  großen 
und  chromatinreichen  Kern  und  besonders  helles  Protoplasma  charakterisiert  ist, 
läßt  die  männlichen  Trypanosomenformen  aus  sich  hervorgehen.  Hierbei  handelt  es 
sich  aber  im  Gegensatz  zu  der  Entstehung  der  indifferenten  und  der  weiblichen 
Formen  nicht  um  eine  einfache  Differenzierung  ein  und  desselben  Individuums, 
sondern  es  findet  gleichzeitig  eine  Vermehrung  statt,  welche  der  Bildung  der  Mikro- 
gameten  seitens  der  Mikrogametocyten  entspricht. 

Der  Beginn  dieser  Entwicklungsvorgänge  entspricht  durchaus  dem  Beginn 
der  Differenzierung  der  weiblichen  Trypanosomenformen.  Wie  dort  erfolgt  zunächst 
eine  ungleichpolige  Teilung  des  Ookinetenkernes  (Tai  YI  Fig.  22  m)  und  der  kleinere 
der  beiden  so  entstandenen  Kerne   läßt  durch  dreimalige  gleichpolige  Zweiteilung 
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acht  gleichwei-tige  kleine  Kerne  aus  sich  hervorgehen  (Taf.  YI  Fig.  23  m).  Auch 
daß  jeder  dieser  acht  Eerne  sich  dann  durch  eine  nochmalige,  jetzt  aber  ungieich- 
polige  Teilung  zu  einem  Doppelkern  umgestaltet  (Taf.  VI  Fig.  24  m),  erinnert  nock 
an  die  Entwicklung  der  weiblichen  Formen.  Während  aber  bei  letzteren  diese  acht 
Doppelkerne  resorbiert  werden  und  der  größere  der  beiden,  bei  der  ersten  Kern- 
teilung entstandenen  Kerne  den  Kernapparat  der  weiblichen  Trypanosomenformen 
aus  sich  hervorgehen  läßt,  gestalten  sich  bei  den  männlichen  Formen  die  Verhält- 
nisse gerade  umgekehi-t.  Hier  geht  nämlich  der  größere  der  beiden,  aus  der  ersten 
Kernteilung  des  Ookineten  entstandenen  Kerne  zugrunde  und  die  acht  aus  dem 
kleineren  jener  beiden  Kerne  hervorgegangenen  Doppelkerne  sind  nichts  anderes  als 
die  Anlagen  der  Kernapparate  für  ebensoviel  männliche  Trypanosomenformen 
(Taf.  VI  Fig.  25  m— 26  m). 

Es  scheint  also  hiernach,  als  wenn  die  Ookineten  ursprünglich  bis  zu  einem  gewissen 
Grade  zwittrigen  Charakters  sind  und  bei  ihrer  Entwicklung  männliche  Kernteile  zugrunde 
gehen  lassen,  um  zu  Weibchen  zu  werden,  oder  umgekehrt  weibliche  Kernteile  zugrunde 
gehen  lassen,  um  zu  Männchen  zu  werden.  Hierauf  gründet  Prowazek  auch  seine 
Deutung  von  Beobachtungen,  die  er  bei  Herpetomonas  niuscae-domesticae  und  bei  Try- 
panozoon  lewisi  gemacht  hat  (vgl.  S.  80  und  110).  Jn  beiden  Fällen  sind  freilich  die 
Verhältnisse  weniger  klar  und  eindeutig  wie  bei  Saemoproteua  noctuae. 

Die  acht  Doppelkerne  der  sich  entwickelnden  männlichen  Formen  entsprechen 
freilich  ebensowenig  vollkommen  den  acht  zugrunde  gehenden  Doppelkernen  der 
sich  entwickelnden  weiblichen  Formen,  wie  das  Protoplasma  der  einen  dem  Proto- 
plasma der  anderen  völlig  entspricht.  Auffällig  ist  namentlich  der  geringere 
Größenunterschied  der  beiden  Teile  des  Doppelkernes:  Der  Blepharoblast  der  in 
Entstehung  begriffenen  männlichen  Trypanosomenform  ist  fast  ebensogroß  wie  der 
Hauptkern  derselben. 

Die  weitere  Entwicklung  gestaltet  sich  dann  derart,  daß  der  ganze  Parasit 
sich  kugelig  abrundet  und  die  Doppelkerne  in  radiärer  Stellung  mit  nach  außen 
gewandtem  Blepharoblasten  an  die  Oberfläche  rücken  (Taf.  VI  Fig.  25  m).  Um 
jeden  der  acht  Doppelkerne  verdichtet  sich  dann  etwas  Protoplasma,  jeder  der  acht 
Blepharoblasten  bildet  in  ähnlicher  Weise,  wie  dies  bereits  für  die  indifferenten 
Formen  geschildert  ist,  den  Greißelapparat  aus  und  die  acht  so  entstandenen  kleinen 
Trypanosomenformen  lösen  sich  dann  von  dem  verhältnismäßig  großen  Restkörper 
los  (Taf.  VI  Fig.  26  m).  Von  den  anderen  Trypanosomenformen  unterscheiden  sich 
diese  männlichen  Formen  vor  allem  durch  ihre  geringe  Größe  und  durch  die  auf- 
fallend stark  entwickelten  Geißelapparate.  Wie  der  Blepharoblast  sich  durch  die 
bereits  erwähnte  besondere  Größe  auszeichnet,  so  auch  die  Geißel  durch  ihre  er- 
heblichere Länge.  Dem  entsprechend  ist  denn  auch  die  Beweglichkeit  dieser  männ- 
lichen Trypanosomenformen  eine  besonders  große. 

Die  Berechtigung,  die  hier  geschilderten  Formen  als  männlich  zu  bezeichnen, 
beruht  vor  allem  auf  der  völligen  Übereinstimmung  ihrer  Entwicklung  mit  derjenigen 
der  Mikrogameten.  Die  ausgebildeten  männlichen  Trypanosomenformen  unterscheiden 
sich  freilich  von  den  Mikrogameten  in  mehrfacher  Hinsicht,  vor  allem  durch,  ihre 
freie  Geißel  und  die  fehlende  oder  doch  wesentlich  geringere  Längsstreckung  ihrer 
Kerne.  In  anderen  Punkten  aber  besteht  zwischen  jbeiden  Entwicklungsstadien 
doch  auch  wieder  eine  wesentliche  Übereinstimmung.  So  enthält  vor  allem  auch 
bei  den  männlichen  Trypanosomenformen  ebenso  wie  bei  den  Mikrogameten  der 
Hauptkern  nur  vier  Chromosomen,  da  bereits  bei  der  zweilen  der  zu  ihrer  Bildung 
führenden  Kernteilungen  die  Chromosomenzahl  auf  die  Hälfte  reduziert  wurde. 

Diese  Reduktion  des  dem  Stoffwechsel  vorstehenden  Hauptkernes  dürfte  wohl 
auch  die  Ursache  dafür  sein,  daß   die  männlichen  Trypanosomenformen  allem  An- 
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schein  nach  einer  weiteren  Entwicklung  oder  einer  Yermehrung  nicht  fähig  sind. 
Daß  sie  gleich  den  Miki'ogameten  zur  Befruchtung  gelangen  könnten,  erscheint  aber 
hei  unseren  derzeitigen  Kenntnissen  schon  wegen  des  Fehlens  befruchtungsfähiger 
weiblicher  Formen  gleichfalls  ausgeschlossen.  Sie  gehen  daher  bald  zugrunde, 
können  aber  aus  den  Reihen  der  indifferenten  und  weiblichen  Formen  in  der  bereits 
bei  Besprechung  dieser  erwähnten  Weise  immer  wieder  ergänzt  werden. 

Hiernacli  würden  also  diese  im  Darm  der  Mücke  sich  entwickelnden  männlichen 
Trypanosomenformen  überhaupt  keine  Bedeutung  in  der  Lebensgeschichte  des  Saemo- 
2)roteics  noctuae  haben  und  iiire  Bildung  würde  daher  eine  Kraft-  und  Stoffverschwendung 
darstellen,  wie  wir  sie  in  der  Organismenwelt  in  ähnlicher  Weise  kaum  wiederfinden. 
Ich  muß  offen  gestehen,  daß  mich  in  der  ganzen  gedankenreichen  und  so  völlig  neue 
Bahnen  weisenden  Arbeit  Schaudinn's  nichts  so  sehr  überrascht  hat,  wie  die  Schilderung 
der  männlichen  Trypanosomenformen,  die  auf  Grund  komplizierter  Entwicklungsvorgänge 
entstehen,  nur  um  alsbald  wieder  unterzugehen.  Ich  halte  daher  auch  eine  weitere  Auf- 
klärung gerade  über  diese  formen  für  erforderlich.  Ein  Analogen  finden  aber  diese 
Verhältnisse  auch  bei  der  weiter  unten  zu  besprechenden  Sporogonie  der  Malariaparasiten. 

In  ähnlicher  Weise  wie  bei  den  indifferenten  Trypanosomenformen  kommt 
auch  bei  den  männlichen  Trypanosomenformen  eine  Agglomeration  vor,  z.  B.  wenn 
die  betreffende  Mücke  hungert.  Wie  bei  jenen  erfolgt  auch  hier  wieder  die  Ver- 
einigung der  Einzelindividuen  mit  den  geißeltragenden  Vorderenden,  da  auch  bei 
den  männlichen  Formen  der  Blepharoblast  vor  dem  Hauptkerne  liegt.  J^ 

g)  Die  Wanderung  der  Parasiten  im  Mückenkörper. 

Daß  Haeniojjroteus  noctuae  von  der  Mücke,  welche  ihn  mit  dem  aufgesogenen 
Blute  aufgenommen  hat,  bei  einem  späteren  Stiche  wieder  auf  einen  anderen  Vogel 
übertragen  werden  kann,  ist  die  Folge  einer  bestimmten  Wanderung  der  Parasiten 
durch  den  Körper  der  Mücke.  Diese  Wanderung  führt  aus  dem  Magen  durch  den 
Enddarm  und  das  Herz  nach  dem  Pharynx.  Für  ihr  Verständnis  ist  deshalb  die 
Kenntnis  des  anatomischen  Baues,  sowie  der  Funktion'  der  genannten  Organe  der 
Mücke  notwendige  Voraussetzung.  In  teilweiser  Ergänzung  der  Angaben  Eysell's 
im  II.  Bde.  dieses  Handbuches  (S.  50—54)  seien  daher  hier  zunächst  noch  einige 
"Angaben  über  die  Verdauungs-  und  Zirkulationsorgane  der  Mücke 
gemacht  (vgl.  hierzu  Fig.  35). 

Die  Aufnahme  des  Blutes  seitens  der  Mücke  erfolgt  vermittels  der  zu  einem  Stech- 
rüssel umgewandelten  Mundteile.  Das  Blut  tritt  hierbei  zunächst  in  das  Saugrohr  ein, 
welches  von  der  röhrenförmig  zusammengekrümmten  Überlippe  und  dem  ventral  von 
dieser  gelegenen,  blattartig  verbreiterten  Hypopharynx  gebildet  wird  (vgl.  Bd.  II  S.  46, 
Fig.  4  und  S.  51)  und  welches  sich  direkt  in  den  aus  dem  Ektoderm  entstandenen  und 
daher  von  einer  Chitinschicht  ausgekleideten  Vorderdarm  fortsetzt.  An  diesem  sind  vier 
Abschnitte  zu  unterscheiden: 

1.  Die  Mundhöhle  {Fig.  36  cav.or.)  mit  zahlreichen  Sinneszellen,  die  offenbar  Ge- 
schmacksorgane darstellen. 

2.  Der  Pharynx,  welcher  dicht  vor  dem  Schlundring  des  Nervensystems  beginnt 
und  der  Mundhöhle  gegenüber  vor  allem  durch  das  Fehlen  der  Sinneszellen  charakteri- 
siert ist.  Dicht  hinter  dem  Schlundring  erweitert  er  sich  zu  einem  Pumporgan  (Fig.  35j?.) 
mit  einer  dorsalen  und  zwei  ventrolateralen  Chitinleisten,  die  durch  kräftige  Muskeln  be- 
wegt werden  (vgl.  Bd.  II  Taf.  IV  Fig.  z  und  ebenda  S.  52).  Kontraktion  dieser  Muskeln 
erweitert  das  Pumporgan  und  ermöglicht  dadurch  das  Ansaugen  des  Blutes  aus  dem 
Piüssel,  welches  dann  bei  der  folgenden  Erschlaffung  der  genannten  Muskeln  und  dem  da- 
durch bedingten  Zurückfedern  der  drei  Chitinleisten  durch  den  hinteren  Abschnitt  des 
Pharynx    hindurch   in    den  Ösophagus   gepreßt   wird.     Wesentlich   unterstützt  wird  diese 
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Tätigkeit  des  Pumporgans  durch  peristaltische  Kontraktionen  des  hinter  ihm  gelegenen 
dritten  Abschnittes  des  Pharynx,  eines  dünnen  zylindrischen  Rohres,  welches  durch  den 
Halsteil  der  Mücke  hindurch  bis  in  den  Thorax  hineinzieht  und  eine  dünnere  Chitin- 
auskleidung besitzt  wie  die  Mundhöhle  und  die  beiden  vorausgegangenen  Abschnitte  des 
Pharynx  (der  den  Schlundring  durchbohrende  Anfangsteil  und  das  Pumporgan),  dafür 
aber  eine  um  so  stärker  entwickelte  Ring-  und  Längsmuskulatur.') 

Die  Grenze  von  Pharynx  und  Ösophagus  wird  durch  die  Pharynxklappe  bezeichnet, 
eine  im  Vorderende  des  Thorax  gelegene  ringförmige  Einschnürung  des  Darmes,  welche 
durch  eine  an  dieser  Stelle  besonders  starke  Entwicklung  der  "Ringmuskulatur  des  Darmes 
bedingt  wird  (Fig.  35  r).  Dieser  Ringmuskel  kontrahiert  sich  synchron  mit  den  Muskeln 
des  Pumporgans,  so  daß  bei  Erweiterung  des  letzteren  die  Klappe  geschlossen,  bei  der 
darauffolgenden  Verengerung  dagegen  wieder  geöffnet  wird.  Sie  stellt  also  das  zum 
richtigen  Funktionieren  des  Pumporgans  erforderliche  Ventil  dar.  Ein  zweites  Ventil 
vor  dem  Pumporgan  scheint  dagegen  zu  fehlen;  offenbar  genügt  die  peristaltische  Bewegung 
des  hinteren  Abschnittes  des  Pharynx  im  Verein  mit  dem  Blutdrücke  des  Vogels,  um 
das  Blut  aus  dem  sich  verengernden  Pumporgan  in  den  Ösophagus  zu  leiten  und  ein 
Rückströmen  in  den  Rüssel  zu  verhindern. 

Fig.  35. 


Schematische    Darstellung    der    Verdauungs-    und    Zirkulationsorgane    eines    Culiciden- 

weibchens.  Die  Mundteile  sind  abgeschnitten  gedacht.  (Original.) 
«  =  Aorta,  c  =  Herz,  cav.or.  =  Mundhöhle,  col.  —  Colon,  g.i.  =  unteres  Schlunds 
ganglion.  g.s.  =  oberes  Schlundgangljpn.  gl.sal.  =  linke  Speicheldrüse.  il  =  Ileum. 
m  =  Mitteldarm  (Magen).  oes.  =  Ösophagus.  o.v.  =  venöse  Ostien  des  Herzens, 
jp  =  Pumporgan  des  Phai*ynx.  prov.  =  Vormagen,  r  =  Ringmuskel  (Pharynxklappe) 
an  der  (irenze  von  Pharynx  und  Ösophagus.  7'ect.  =  Rectum  mit  den  3  Papillen  der 
einen  Seite,  s.l.  =  rechtes  dorsolaterales  Divertikel  des  Saugmagens  (das  linke  ist  abge- 
schnitten gezeichnet),     s.v.  =  ventrales  Divertikel  desselben,     t.m.  =  Malpighische  Gefäße. 

Die  Bewegungen  des  Pumporgans  und  des  hinter  im  gelegenen  Pharynxabschnittes 
erfolgen  in  rhythmischen  Intervallen,  anscheinend  derart,  daß  zwischen  je  zwei  Atem- 
bewegungen 4 — 5  Pulsationen  derselben  stattfinden,  die  sich  unmittelbar  an  die  Kontrak- 
tionen des  Herzens  anschließen.  ^) 

3.  Der  Ösophagus  oder  Saugmagen,  in  welchem  die  Muskulatur  wieder 
wesentlich  schwächer  entwickelt  ist  als  in  dem  peristaltisch  beweglichen  Pharynxabschnitt, 
beginnt  mit  einem  dünnen  Halsteile  (Fig.  35  oes.),  welcher  sich  aber  sehr  bald  zu  einem 
größeren,  drei  weite  Aussackungen  besitzenden  Reservoir  erweitert.  Von  diesen  Aus- 
sackungen liegt  eine  unpaare,  welche  in   der  Regel  durch  besondere  Größe  ausgezeichnet 

^)  Nuttall  und  Shipley,  sowie  anscheinend  auch  Eysell,  bezeichnen  diesen  Teil 
■des  Darmkanales,  der  hier  wegen  seines  engen  morphologischen  und  physiologischen  Zu- 
sammenhangs mit  dem  Pumporgan  zum  Pharynx  gerechnet  wird,   als  Ösophagus. 

^)  Diese  Annahme  beruht  mehr  auf  einem  Analogieschluß  und  auf  theoretischen 
Erwägungen  über  den  Mechanismus  des  Blutkreislaufs  als  auf  direkter  Beobachtung,  da 
die  Pulsationen  des  Pumporgans  infolge  ungenügender  Durchsichtigkeit  des  Kopfes  sich 
nicht  an  der  lebenden  Mücke,  sondern  nur  nach  entsprechender  Präparation  des  Pharynx 
untersuchen  lassen. 
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ist  und  mehr  oder  weniger  weit  in  das  Abdomen  hineinreicht,  ventral  (Fig.  3b s.v.),  während 
die  beiden  anderen  meist  symmetrisch  ausgebildeten  etwas  mehr  dorsal  in  den  Seitenteilen 
des  Thorax  gelagert  sind  (Fig.  Sös.l.). 

In  dieses  (deshalb  auch  als  Saugmagen  bezeichnete)  Reservoir  mit  seinen  Aus- 
sackungen ^)  wird  das  Blut  von  dem  Pharynx  aus  hineingepumpt.  Infolge  seiner 
schwachen  Muskulatur  ist  der  Saugmagen  aber  nicht  imstande,  das  aufgenommene  Blut 
aktiv  wieder  zu  entleeren.  Diese  Entleerung  erfolgt  vielmehr  passiv  durch  die  nach  je 
4 — 5  Pulsationen  des  Pumporgans  einsetzende  respiratorische  Kontraktion  der  Körper- 
muskulatur, während  deren  das  Pumporgan  stillsteht  und  die  Pharynxklappe  durch  Kon- 
traktion ihres  Ringmuskels  geschlossen  wird.  Hierbei  wird  das  Blut  aus  dem  Saugmagen 
in  den  Mitteldarm  hineingepreßt  und  dieses  Spiel  von  Füllung  und  Entleerung  des  Saug- 
magens kann  sich  mehrmals  wiederholen,  bis  der  Mitteldarm  völlig  mit  Blut  gefüllt  ist. 
Oft  hört  es  sogar  dann  noch  nicht  auf,  so  daß  alsdann,  wie  bereits  Eysell  (Bd.  II  S.  54) 
erwähnt  hat,  durch  „Überfließen"  des  gefüllten  Mitteldarms  unverdautes  Blut  in  den  End- 
darm eintritt  und  aus  dem  After  entleert  wird.  Schaudinn  vermutet,  daß  in  diesem  Falle 
erst  die  Ermüdung  der  Muskulatur  dem  Blutsaugen  ein  Ziel  setzt.  Jedenfalls  bleiben  in 
dem  Saugmagen  keine  Blutvorräte  zurück,  vielmehr  wird  noch  während  des  Saugens  das 
ganze  Blut  in  der  geschilderten  Weise  in  den  Mitteldarm  weiterbefördert,  da  man  un- 
mittelbar nach  dem  Aufhören  des  Blutsaugens  stets  nur  noch  ganz  spärliche  Blutkörper- 
chen in  dem  Saugmagen  findet.  Bei  Fütterung  der  Mücken  mit  zuckerhaltigen  Flüssig- 
keiten scheint  dieses  normale  Verhalten  freilich  eine  Störung  erfahren  zu  können  (vgl. 
Bd.  II  S.  52). 

Mit  den  geschilderten  Vorgängen  ist  aber  die  Bedeutung  des  Saugmagens  für  die 
Ernährung  der  Mücke  wie  auch  für  die  Übertragung  des  Haemoproteus  noctuae  noch 
nicht  erschöpft. 

In  den  Zwischenzeiten  zwischen  zwei  Mahlzeiten  enthält  der  Saugmagen  in  seinen 
drei  Aussackungen  stets  Gasblasen  und  Sproßpilze.  Diese  Sproßpilze  (zuerst  von  Laveean 
bei  Anopheles  gesehen  und  von  amerikanischen  Autoren  bei  Stegomyia  für  Entwicklungs- 
stadien des  gesuchten  Erregers  des  gelben  Fiebers  gehalten)  werden  nach  Schaudinn 
erblich  übertragen  und  sind  die  Produzenten  des  durch  geeignete  Versuche  als  Kohlen- 
säure erkannten  Gases.  Unmittelbar  nach  einem  Saugakt  sind  sie  nur  sehr  spärlich  vor- 
handen, aber  während  der  Verdauung  des  Blutes  vermehren  sie  sich  wieder,  um  nach 
Beendigung  derselben  sehr  zahlreich  zu  werden.  Für  die  normale  Ernährung  der  Mücken 
anscheinend  unentbehrliche  Kommensalen,  können  sie  doch  andererseits  bei  abnormer 
Ernährung  (mit  zuckerhaltigen  Flüssigkeiten)  so  stark  wuchern,  daß  sie  den  Tod  der  be- 
treffenden Mücke  herbeiführen.  Nach  dem  Eindringen  der  Stilette  des  Rüssels  in  die 
Haut  des  Opfers  und  vor  dem  Beginn  des  ßlutsaugens  erfolgt  eine  gewaltsame  Kontrak- 
tion der  Körpermuskulatur   der  Mücke,  ^)  welche   den  Inhalt  des  Saugmagens,   vor  allem 


^)  GiLES  hatte  angenommen,  daß  die  Aussackungen  des  Ösophagus  dauernd  mit 
Luft  gefüllt  und  den  Flugsäcken  der  Vögel  vergleichbar  seien.  Nuttall  und  Shipley 
haben  in  sorgfältigen  Versuchen  die  Irrtümlichkeit  dieser  Auffassung  dargetan  und  ge- 
zeigt, daß  die  aufgesogene  Nahrung  in  alle  drei  Aussackungen  eindringt,  um  sie  mehr 
oder  weniger  vollständig  anzufüllen,  bis  sie  in  den  Mitteldarm  weiterbefördert  wird. 

^)  Wenn  Eysell  (Bd.  II  S.  53)  diese  Kontraktion  gegenüber  Schaudinn  nicht  als 
Reflexbewegung,  sondern  als  Willensakt  auffassen  will,  so  ist  der  hierin  liegende  Gegen- 
satz nicht  so  groß,  wie  es  zunächst  scheint.  Nach  unseren  Kenntnissen  über  die  Psycho- 
logie der  Gliederfüßler  kann  der  von  Eysell  angenommene  „Willensakt"  doch  nur  eine 
instinktive  Handlung  darstellen.  Andererseits  aber  hat  die  neuere  psychologische  For- 
schung (vgl.  vor  allem  die  einschlägigen  Arbeiten  von  H.  E.  Ziegler)  uns  gelehrt,  daß 
zwischen  Instinkten  und  Reflexen  nur  unterschiede  des  Grades  bestehen,  da  alle  instink- 
tiven Handlungen  nicht  auf  wirklich  selbständigen  Willensimpulsen  beruhen,  wie  wir  sie 
bei  höheren  Tieren  und  besonders  beim  Menschen  finden,  sondern  sich  vielmehr  von  den 
einfachen  Reflexen  nur  durch  größere  Komplikation  der  Vorgänge  unterscheiden.  Auch 
wenn  wir  also  mit  Eysell  die  fragliche  Kontraktion  nicht  als  einfachen  Reflex,  sondern 
als  instinktive  Handlung  ansehen  wollen,  würde  sie  erst  dann  völlig  erklärt  sein,  wenn 
wir  den  auslösenden  Reiz  kennen,  der  auch  bei  der  letzteren  ebensowenig  fehlen  kann 
wie  beim  einfachen  Reflex.  Die  Kontraktion  selbst  unterscheidet  sich  von  den  gewöhn- 
lichen respiratorischen  Kontraktionen  der  Körpermuskulatur  nur  durch  ihre  größere 
Energie.     Schon  dies  macht  einen  Zusammenhang  mit  dem  Atemmechanismus  wahrschein- 
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die  Kohlensäure,  außerdem  aber  auch  den  größten  Teil  der  Sproßpilze  und  ein  ebenfalls 
von  diesen  gebildetes  Enzym,  in  die  Stichwunde  preßt.  Hierdurch  wird  das  Gewebe 
gereizt  (Quaddelbildung!)  und  daher  auch  der  Blutdruck  an  der  Wundstelle  gesteigert, 
anscheinend  auch  eine  vorzeitige  Gerinnung  des  von  der  Mücke  aufgesogenen  Blutes  ver- 
hindert, 

4.  Der  Vormagen  (Proventriculus),  welcher  sich  an  den  Ösophagus  anschließt,  ist 
bei  der  nüchternen  Mücke  als  vielfach  gefaltetes  Organ  in  das  Vorderende  des  Mittei- 
danns eingestülpt  (vgl.  Fig.  35 jprov.  und  Fig.  36  a,  sowie  auch  das  Mikrophotogramm  in 
Bd.  II  Taf.  IV.  Fig.  w,  in  welchem  leider  die  ja  in  der  Tat  sehr  dünne  Wandung  des 
Ösophagus  zerrissen  zu  sein  scheint)  und  in  dieser  Lage  durch  einen  an  der  Grenze  von 
Vormagen  und  Mitteldarm  befindlichen  kräftigen  Ringmuskel  (m.c.  in  Fig.  36  a)  festge- 
halten.   Bei  der  Aufnahme   des  Blutes   aus  dem  Ösophagus  und  seinen  Aussackungen  in 

Fig.  36. 


Schematische  Frontalschnitte   durch  den  Anfangsteil  des  Mitteldarms   von  Culex  pvpiens. 

(Aus    SCHAUDINN.) 

a  Im  Ruhezustand,     b  Beim  Beginn  des  Saugens, 
c  =  chitinige  Intima  des  Vormagens,     ch  =  Gallertartige  Hülle   um  den  Blutbrei,     ep  = 
Epithel  des  Mitteldarms,    m  =  Tunica  elastico-muscularis  des  Mitteldarms,     mc  =  Ring- 
muskel an   der  Grenze  von  Vorder-   und  Mitteldarm.     prov  =  Vormagen,     sa  =  Mün- 
dungen der  dorsolateralen  Saugmagendivertikel.    st  =  Stäbchensaum  des  Mitteldarmepithels 


den  Mitteldarm  wird  der  durch  diesen  Muskel  hergestellte  Verschluß  durch  Kontraktion 
der  Längsmuskulatur  des  Darmes  geöffnet  und  der  Vormagen  aus  dem  Mitteldarm  her- 
ausgezogen und  entfaltet  (Fig.  36&). 

Die  Chitinauskleidung  des  Vormagens  ist  weniger  erhärtet  als  das  Chitin  der 
äußeren  Bedeckung  des  Insektes,  hat  vielmehr  anscheinend  mehr  gallertige  Konsistenz. 
Nach    der    Entfaltung    des  Vormagens    wird    diese    gallertige    Kutikula    abgestoßen    und 


lieh.  Besondere,  von  Schäudinn  zur  Prüfung  dieser  Frage  angestellte  Versuche  sprechen 
denn  auch  in  der  Tat  dafür,  daß  es  sich  nur  um  eine  forcierte  respiratorische  Kontrak- 
tion handelt.  Den  sie  auslösenden  Reiz  sucht  Schaudinn  in  dem  Eindringen  von  Kohlen- 
säure in  die  Tracheen,  welches  dadurch  bedingt  werde,  daß  bei  dem  Eindringen  der 
Stilette  des  Rüssels  in  die  Haut  des  Opfers  der  Körper  der  Mücke  der  Hautfläche  so 
stark  genähert  wird,  daß  die  Stigmen  in  den  Bereich  des  der  Haut  auflagernden  Kohlen- 
säuremantels geraten.  Diese  Annahme  ist  um  so  wahrscheinlicher,  als  auch  während  der 
ganzen  Dauer  des  an  die  fragliche  forcierte  Kontraktion  sich  anschließenden  Saugaktes, 
dessen  Mechanismus  ja  bereits  bei  Besprechung  des  Pharynx  erläutert  wurde,  die  Atem- 
bewegungen der  Mücke  beschleunigt  sind,  also  offenbar  Dyspnoe  besteht,  wenn  auch  die 
Bewegungen  nicht  mehr  so  heftig  sind  wie  bei  dem  ersten  krampfhaften  Ausatmen. 

11* 
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bildet  nun  eine  Hüllmembran  um  das  in  den  Mitteldarm  eindringende  Blut,  dessen  direkte 
Berührung  mit  dem  resorbierenden  Epithel  des  Mitteldarms  sie  verhindert. 

Der  Mitteldarm  (Fig.  35  »w),  vielfach  und  besonders  in  der  neueren  medizinischen 
Literatur  auch  als  Magen  bezeichnet,  ist  der  aus  dem  Entoderm  hervorgehende,  die 
Verdauung  des  aufgenommenen  Blutes  vermittelnde  Teil  des  Darmkanales.  Die  relative 
Starrheit  der  Thorakalwandungen  und  die  erheblich  größere  Dehnbarkeit  der  Wandungen 
des  Abdomens  der  Mücke  bedingen  es  jedoch,  daß  sich  der  Mitteldarm  bei  Füllung  mit 
Blut  nicht  gleichmäßig,  sondern  vorwiegend  in  seinem  hinteren,  im  mittleren  Teil  des 
Abdomens  gelegenen  Abschnitt  ausweitet  (vgl.  Fig.  35).  Man  hat  in  Rücksicht  hierauf 
wohl  diesen  hinteren  Abschnitt  des  Mitteldarms  als  Magen  im  engeren  Sinne  und  den 
vorderen,  sich  weniger  stark  ausweitenden  Abschnitt,  etwa  bis  zum  zweiten  Abdominal- 
segment, als  den  Halsteil  des  Mitteldarms  bezeichnet.  Im  Bau  des  Organs  selbst  findet 
jedoch  diese  Unterscheidung  keine  wesentliche  Stütze.  Dieser  ist  vielmehr  für  den  ganzen 
Mitteldarm  der  gleiche.  Höchstens  könnte  als  Unterschied  angeführt  werden,  daß  bei 
Anopheles  sich  im  vordersten  Abschnitt  des  Mifcteldarms  in  der  Regel  charakteristische 
kryptenähnliche  Einbuchtungen  des  Epithels  finden.  Bei  Culex  fehlen  diese  aber  im 
vorderen  Teil  des  Mitteldarms  fast  ebenso  vollständig  wie  weiter  hinten. 

Infolge  seiner  endodermalen  Entstehung  besitzt  das  einschichtige  Epithel  des  Mittel- 
darms  keine  Kutikula  wie  dasjenige  von  Vorder-  und  Enddarm.  Die  Form  der  großen 
Epithelzellen  ist  je  nach  dem  Füllungszustand  des  Mitteldarms  und  der  dadurch  bedingten 
mehr  oder  weniger  starken  Dehnung  seiner  Wandung  großen  Schwankungen  unterworfen 
und  kann  bald  zylindrisch,  bald  kubisch,  bald  plattenförmig  erscheinen.  Direkt  unter 
dem  Epithel  liegt  die  sogenannte  Tunica  elastico-muscularis,  über  deren  feineren  Bau  weiter 
unten  bei  Besprechung  der  Sporogonie  der  Malariaparasiten  noch  einige  Angaben  folgen. 
Die  dieser  Tunica  eingelagerte  Muskulatur  ist  schwächer  entwickelt  als  die  Muskulatur 
des  Vorderdarms.  Am  Ende  des  Mitteldarms  findet  sich  dagegen  wieder  ein  kräftiger 
Sphinkter,  ähnlich  der  Pharynxklappe,  welcher  das  aufgesogene  Blut  während  der  Ver- 
dauung in  dem  Mitteldarm  zurückhält. 

Diese  Verdauung  erfolgt  bei  verschiedener  Temperatur  mit  verschiedener  Ge- 
schwindigkeit, was  bei  Untersuchungen  mit  künstlicher  Infektion  der  Mücken  besonders 
zu  beachten  ist.  Ein  vollgesogenes  Cwüea;- Weibchen  hat  bei  26°  0  schon  nach  2  Tagen 
wieder  einen  leeren  Magen,  während  bei  8°  0  die  Verdauung  bei  demselben  Tiere  6 — 8 
Tage  dauert. 

Die  erste  Veränderung,  welche  sich  an  dem  aufgenommenen  Blute  bemerklich 
macht,  besteht  in  der  Ansammlung  des  Serums  in  dem  vorderen  Teile  des  Mitteldarms, 
während  sich  die  Blutkörperchen  in  dessen  hinterem  Teile  dichter  zusammendrängen. 
Nach  einem  Versuche  von  Eysell  (vgl.  Bd.  II  S.  54)  scheint  diese,  wie  wir  sehen  werden, 
sehr  wichtige  Tatsache  freilich  nicht  besondere  physiologische  Ursachen  zu  haben,  sondern 
nur  durch  die  Schwerkraft  und  die  gewöhnliche,  mit  dem  Kopfe  aufwärts  gerichtete  Hal- 
tung der  Mücken  bedingt  zu  sein. 

Der  Sonderung  von  Serum  und  Blutkörperchen  folgt  die  Lösung  des  Hämoglobins : 
das  Serum  wird  gelb  und  die  Erythrocyten  werden  farblos,  und  zwar  schreitet  dieser 
Prozeß  ebenso  wie  der  sich  anschließende  Zerfall  der  Blutkörperchen  von  der  Oberfläche 
nach  dem  Inneren  des  Blutkuchens  vor.  Nach  Vollendung  der  Verdauung  wird  der 
Mageninhalt  vor  allem  von  zahlreichen,  kristallinischen,  braunen  bis  schwarzen,  stark 
lichtbrechenden  Körnchen  gebildet,  die  dann  durch  den  Enddarm  abgeführt  werden. 
Sie  erinnern  an  das  hämatogene  Pigment  der  Malariaparasiten. 

Der  Enddarm  geht  ebenso  wie  der  Vorderdarm  aus  dem  Ektoderm  hervor  und 
ist  daher  auch  wieder  von  einer  chitinösen  Kutikula  ausgekleidet.  Er  besteht  aus  drei 
Abschnitten : 

1.  Das  Ileum  (Fig.  dbil.)  ist  ein  sehr  stark  muskulöses  Organ,  dessen  Chitinaus- 
kleidung besonders  dick  ist  und  Leisten  zwischen  die  verhältnismäßig  kleinen  Epithel- 
zellen hineinsendet,  an  welche  sich  die  Längs-  und  Ringmuskeln  der  Tunica  elastico- 
muscularis  inserieren.  Die  Muskulatur  führt  ähnlich  wie  im  letzten  Abschnitt  des  Pharynx 
kräftige  von  vorn  nach  hinten  fortschreitende  peristaltische  Kontraktionen  aus. 

Dicht  hinter  dem  zwischen  Mitteldarm   und  Ueum   befindlichen  Sphinkter  münden 
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die  fünf  Malpighi ' s c h e n  Gefäße  in  den  Darmkanal   ein,  lange,   dünne,  von  körnchen- 
reichen Zellen  gebildete  Schläuche,  welche  ein  weißes  Exkret  liefern  (Fig,  35  t.m.). 

2.  Das  Colon,  nicht  nur  der  längste,  sondern  auch  der  dünnste  Teil  des  End- 
darms, besitzt  schwächere  Muskulatur,  größere  Epithelzellen  und  dünnere  Kutikula  wie 
das  Ileum,  ist  aber  gegen  letzteres  nicht  scharf  abgegrenzt.  Es  verläuft  in  Gestalt  eines 
V,  zunächst  dorsalwärts,  dann  wieder  ventralwärts  (Fig.  Sbcol.).  Die  Umbiegungsstelle 
wird  nach  dem  Entdecker  dieser  Eigentümlichkeit  als  BASiLi'sche  Kurvatur  be- 
zeichnet. In  ihr  ist  das  Lumen  des  Kanales  am  engsten,  die  Kutikula  am  dünnsten,  das 
Epithel  am  höchsten. 

3.  Das  stark  erweiterte  Rektum  (Fig.  Börect.)  besitzt  wieder  eine  ähnlich  starke 
Muskulatur  und  Kutikula  wie  das  Ileum  und  ist  außerdem  durch  den  Besitz  von  drei 
Paar  charakteristischer  Epithelverdickungen  gekennzeichnet,  den  sog.  ßektaldrüsen,  in 
welche  besonders  starke  Tracheen  eintreten.  ^) 

Anschließend  hieran  sei  noch  des  Kotes  der  Mücke  gedacht,  da  dieser  ein  gutes 
Hilfsmittel  darbietet,  um  den  Stand  der  Verdauung  zu  beurteilen,  was  bei  Unter- 
suchungen mit  künstlicher  Infektion  der  Mücken  von  Wichtigkeit  ist.  Der  Kot  wird  in 
Gestalt  kleiner  Tröpfchen  abgelegt  und  ist  zur  Zeit  des  Beginnes  der  Verdauung  schwarz, 
da  er  dann  fast  ausschließlich  aus  den  bereits  erwähnten  kristallinischen  hämatogenen 
Pigmentkörnchen  besteht,  welche  die  unverdaulichen  Reste  des  aufgenommenen  Blutes 
darstellen.  Je  weiter  die  Verdauung  aber  fortschreitet,  um  so  mehr  mischen  sich  im 
Enddarm  diesen  Nahrungsresten  die  weißen  Exkrete  der  MALPiGHi'schen  Gefäße  bei,  um 
so  heller  grau  wird  also  auch  der  Kot,  und  wenn  die  Verdauung  beendet  ist,  fehlen  die 
dunklen  Körnchen  vollständig,  der  abgelegte  Kot  besteht  nur  noch  aus  dem  Exkret  der 
MALPiGHi'schen  Gefäße  und  erscheint  daher  weißlich. 

Die  Speicheldrüsen  der  Mücke  (Fig.  Bögl.sal.)  spielen  bei  der  Infektion  mit  Häemo- 
proteus  keine  Rolle.  Bemerkungen  über  sie  sollen  daher  erst  bei  Besprechung  der 
Malariaparasiten  folgen.  Hier  interessiert  uns  dagegen  noch  das  Grefäfssytem,  welches 
außerordentlich  dünnwandig  und  daher  sehr  schwer  zu  studieren  ist.  Man  unterscheidet 
an  ihm: 

1.  Das  Herz  {Fig.  35c),  welches  in  Gestalt  eines  Schlauches  längs  des  Rückens 
des  Abdomens  verläuft,  etwas  hinter  der  BASiLi'schen  Kurvatur  des  Colons  anscheinend 
blind  endet  und  in  jedem  Segment  ein  Paar  zu  den  Seitenteilen  der  Bauchwandung  ver- 
laufender Muskeln  (die  sog.  Flügelmuskeln)  besitzt.  Diese  kontrahieren  sich  von  hinten 
nach  vorn  fortschreitend  zwischen  je  zwei  Atembewegungen  4 — 5  mal  in  regelmäßigen 
Intervallen  und  hierbei  strömt  dann  das  Blut  aus  der  Leibeshöhle  (dem  sog.  Lacunom} 
durch  paarweise  am  Hinterende  des  2. — 6.  Abdominalsegmentes  befindliche  Spalten  der 
Herzwandung  (die  venösen  Ostien  [Fig.  Bbo.v.])  in  das  Herz  hinein,  um  dann  durch 
Klappenvorrichtungen  nach  vorn  weiter  geleitet  zu  werden. 

2.  Die  dünnere  Aorta  (Fig.  35  a)  bildet  die  Verlängerung  des  Herzens  im  Thorax 
und  ist  in  der  in  Fig.  35  gezeichneten  Weise  bis  in  den  Hals  hinein  zu  verfolgen.  Vor 
ihrem  Eintritt  in  diesen  gibt  sie  jedoch  noch  zwei  Paar  Aste  ab,  von  denen  eins  sich 
seitlich  wendet  und  in  der  Nachbarschaft  der  Speicheldrüsen  in  das  Lacunom  einmündet, 
während  das  andere  jederseits  neben  dem  Ösophagus  und  Pharynx  nach  vorne  verläuft 
und  bis  in  die  Nähe  des  Pumporgans  des  Pharynx  verfolgt  werden  kann. 

Nacli  dieser  Abschweifung  kehren  wir  zur  Betrachtung  der  Schicksale  des- 
Haemoproteus  noctuae  im  Körper  der  Müclve  zurück. 

Die  bereits  geschilderten  morphologischen  Entwicklungsvorgänge  spielen  sich 
vor  allem  im  Mitteldarm  ab.  Dort  beginnt,  wenn  erwachsene  Glametocyten  in  dem 
aufgenommenen  Blute  vorhanden  sind,  die  Weiterentwicklung  der  Parasiten  mit  der 
Reifung  der  Gametocyten,  der  Befruchtung  und  der  Bildung  der  Ookineten.  Deren 
Differenzierung  zu  den  verschiedenen  Trypanosomenformen  ist  dann  ebenso  wie  die- 
Verdauung  von  der  Temperatur  abhängig. 


■')  GiLES  gibt  irrtümlicherweise  an,  daß  die  Zahl  dieser  Rektaldrüsen  oder  Rektal- 
papillen  nur  4  betragen  soll. 


1QQ  Dr.  Max  Luhe. 

Bei  26°  C  fand  Schaudinn  die  ersten  Trypanosomenformeu  schon  18 — 24  Stunden 
nach  der  Infektion,  bei  8°  C  dagegen  erst  am  fünften  Tage.  Am  sichersten  kann  man 
darauf  rechnen,'  bewegliche  Trypanosomenformen  im  lEitteldarm  zu  finden,  wenn  der  Kot 
der  Mücke  grau  zu  werden  beginnt. 

Wälirend  des  Fortsclireitens  der  Verdauung  des  aufgeaommenea  Blutes  findet 
eine  lebhafte  Yermehrung  der  indifferenten  Trypanosomenformen  statt.  Schon  vor 
Beendigung  der  Verdauung,  also  noch  bevor  der  Kot  ganz  weiJ^lich  geworden  ist, 
findet  aber  die  erste  Schwärmperiode  der  Parasiten  ihr  Ende,  indem  die  Trypano- 
somenformen in  die  gregarinen ähnlichen  Ruheformen  übergehen,  welche  sich  vor- 
wiegend im  hinteren  Abschnitt  des  Mitteldarms  bis  zu  der  Klappe  am  Beginne 
des  Enddarms  und  nur  selten  bei  sehr  starker  Infektion  auch  im  Halsteil  des 
jVIitteldarms  am  Epithel  festheften.  Die  Ruheperiode,  während  deren  die  indifferenten 
Parasitenformen  in  der  früher  geschilderten  Weise  fortfahren,  sich  zu  vermehren, 
dauert  an,  bis  der  Magen  wieder  mit  neuem  Blute  gefüllt  ist,  dieses  sich  in  Serum 
und  Blutkuchen  gesondert  hat  und  die  Blutkörperchen  an  der  Oberfläche  des  Blut- 
kuchens zerfallen  sind. 

AVenn  die  Mücke  längere  Zeit  hungert,  bleiben,  wie  bereits  früher  erwähnt,  nur 
die  weiblichen  Trypanosomenformen  am  Leben.  Um  eine  schnelle  Weiterentwicklung 
der  Parasiten  zu  erzielen,  empfiehlt  es  sich  deshalb  die  Mücke  bereits  wieder  zu  füttern, 
ehe  noch  der  letzte  Rest  des  verdauten  Blutes  in  Form  der  erwähnten  schwarzbraunen 
Körnchen  ausgeschieden  ist. 

Bei  sehr  starker  Infektion  kann  andererseits  die  Vermehrung  der  Parasiten  eine 
so  erhebliche  sein,  daß  die  Mücke  daran  zugrunde  geht.  Beim  Übergang  der  Parasiten 
zur  ßuheform  wird  dann  das  Epithel  so  dicht  mit  Parasiten  besetzt  und  durchsetzt,  daß 
die  Mücke  nicht  mehr  imstande  ist,  das  neuerdings  aufgenommene  Blut  zu  verdauen, 
dieses  vielmehr  unverändert  wieder  entleert. 

Auch  andere  Ursachen  können  übrigens  eine  ungestörte  Entwicklung  der  Parasiten 
verhindern,  so  daß  Schaudinn  eine  solche  nur  bei  ca.  10  %  cler  zu  den  Versuchen  ver- 
wendeten Mücken  (und  zwar  Individuen  ein  und  derselben  Art  Culex  pipiens)  fand. 
Manche  dieser  Mücken  schienen  aus  unbekannten  Gründen  unfähig,  das  aufgenommene 
Vogelblut  zu  verdauen;  andere  schienen  gegen  die  Infektion  mit  Saemoproteus  immun 
zu  sein;  wieder  in  anderen  Fällen  litten  die  betreffenden  Mücken  bereits  an  einer  anderen 
parasitären  Entwicklung  und  schien  nun  der  bereits  vorhandene  Parasit  die  Entwicklung 
des  neu  hinzukommenden  zu  hemmen.  Den  Gebr.  Sergent  gelang  die  Infektion  bei 
etwa  einem  Viertel  der  benutzten  Mücken. 

Während  der  Verdauung  des  neu  aufgenommenen  Blutes  findet  nun  eine 
zweite  Schwärmperiode  statt,  während  deren  die  an  Zahl  immer  zunehmenden  Para- 
siten in  den  serumhaltigen  Halsteil  des  Mitteldarms  hineinwandern.  Wenn  aber  diese 
zweite  Verdauungsperiode  ihrem  Ende  zuneigt,  setzen  sie  sich  wieder  am  Epithel 
fest  und  zwar  jetzt  vorwiegend  an  dem  in  den  Mitteldarm  invaginierten  Vormagen. 

Dieser  Vormagen  besitzt  ja  im  Gegensatz  zum  Mitteldarm  kein  resorbierendes 
Epithel.  In  seiner  Nachbarschaft  und  speziell  in  seinen  Krypten  bleiben  daher  am 
längsten  gelöste  Nahrungsreste  übrig  und  hiermit  hängt  es  offenbar  zusammen,  daß  dort 
nicht  nur  die  Parasiten  am  längsten  beweglich  bleiben,  sondern  daß  dieselben  auch  in 
immer  steigender  Anzahl  dorthin  gezogen  werden. 

Zu  dieser  Zeit  ist  das  Epithel  des  Vormagens  in  Regeneration  befindlich  und 
im  Begriff  an  Stelle  seiner  alten  Kutikula,  die  ja  bei  der  Aufnahme  des  Blutes  ab- 
gestoßen wurde  (vgl.  S.  163),  eine  neue  zu  bilden.  Dies  erleichtert  natürlich  den 
Parasiten  die  Fixierung  in  der  noch  weichen  Epitheloberfläche.  Je  spärlicher  die 
Nahrungsreste  im  Mitteldarm  werden,  um  so  mehr  Parasiten  drängen  sich  dann  um 
den  Vormagen   zusammen   und   scliieben   sich   noch  in  den  Haufen  bereits  dicht- 
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oedrängter  Parasiten  ein.  Nach  Beendigung  dei'  Yerdauung  des  aufgenommenen 
Blutes  hat  sich  auf  diese  Weise  am  Yormagen  ein  ungeheurer,  geschwulstähnlicher 
ParasitenklumxDen  gebildet  (vgl.  Fig.  37  a). 

Bei  der  nächsten  (im  ganzen  dritten)  Nahrungsaufnahme  der  Mücke,  wird  nun 
die  inzwischen  erhärtete  Kutikula  des  Vormagens,  in  welcher  die  Parasiten  ver- 
ankert sind,  wieder  abgestoßen.  Die  Zotten  des  bisher  eingestülpt  gewesenen  Vor- 
magens ziehen  sich  aus  der  die  Parasiten  zusammenhaltenden  Kutikula  „wie  die 
Finger  aus  einem  Handschuh  heraus"  und  das  in  den  Mitteldarm  einströmende  Blut 
scliiebt  den  ganzen  Klumpen  vor  sich  her  bis  in  den  Enddarm  hinein.  Das  Ileum 
befördert  ihn  durch  seine  peristaltischen  Kontraktionen  in  das  Colon  hinein  und  erst 
an  der  BASiLi'schen  Kurvatur,   der  engsten  Stelle  des  ganzen  Darmes  gelangt  er 

Fig.  37. 


Anhäufungen  von  Saemoproteus  noctuae  im 
Darm  von  Culex  ^npiens.   (Sagittalschnitte.) 

(Aus    SCHAUDINN.) 

a  Im  Halsteil  des  Mitteldarms,  h  In  der 
BASiLi'schen  Kurvatur  des  Enddarms  (im 
Zentrum  des  Parasitenballens  die  abgelöste 
chitinige  Intima   des  Vormagens   sichtbar). 


zur  Ruhe  (vgl.  Fig.  37  h).  Dort  durchwandern  nun  die  Parasiten  die  Darmwandung, 
die  ja  an  dieser  Stelle  eine  besonders  dünne  Kutikula  besitzt  und  in  der  Regel  auch 
infolge  der  Staimng  Läsionen  erleidet.  Sie  gelangen  auf  diese  "Weise  in  den  den 
Darm  umspülenden  Blutstrom  und  mit  diesem  (wenigstens  in  ihrer  überwiegenden 
Mehrzahl)  in  das  Herz  und  werden  dann  durch  Herz  und  Aorta  nach  vorn  geführt, 
wo  sie  im  Halse  der  Mücke  in  der  Umgebung  des  hinteren  Teiles  des  Pharynx 
(zwischen  Pumporgan  und  Pharynxklappe)  wieder  zur  Ruhe  gelangen.  Durch  ihre 
fortschreitende  Vermehrung  kommt  es  an  dieser  Stelle  wieder  zur  Bildung  eines 
geschwulstähnlichen  Klumpens,  der  den  Pharynx  ringförmig  umgibt  und  mehr  und 
mehr  zusammenpreßt,  da  das  chitinige  Integument  des  Halses  dem  weiteren  An- 
wachsen des  Klumpens  bald  eine  Grenze  setzt.  Das  Endresultat  sind  dann  Ver- 
letzungen der  Pharynxwandung,  die  den  Flagellaten  das  Eindringen  in  den  Pharynx 
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ermöglichen,  so  daß  man  am  Ende  der  dritten  Yerdauungsperiode  der  Mücke 
bereits  große  Ballen  von  Parasiten  im  Lumen  des  Pharynx  finden  kann.  Bei  der 
nächsten  ISTalirungsauf nähme  der  Mücke  werden  dann  diese  den  Pharynx  verstopfen- 
den Parasiten  zusammen  mit  dem  Inhalt  des  Saugmagens  entleert  (vgl.  S.  162  f.)  und 
können  also  auf  diese  Weise  wieder  die  Infektion  eines  Steinkauzes  bewirken. 

Die  Hauptmasse  der  so  auf  den  Vogel  übertragenen  Parasiten  werden  indifferente 
Formen  sein  und  zwar  meist  solche,  welche  infolge  vorausgegangener  lebhafter  Vermeh- 
rung nur  sehr  klein  sind  und  daher  im  Vogelblute  zunächst  in  der  bereits  geschilderten 
Weise  eine  Wachstumsperiode  durchmachen  müssen.  Größere  indifferente  formen  können 
dagegen  bereits  alsbald  nach  ihrer  Übertragung  zur  Vermehrung  durch  Längsteilung 
schreiten.  Daß  außerdem  auch  noch  lebende  männliche  Formen  übertragen  werden, 
dürfte  nur  ausnahmsweise  vorkommen ;  wenn  es  aber  geschieht,  müssen  diese  Formen  im 
Vogelblut  ebenso  rasch  zugrunde  gehen  wie  im  Körper  der  Mücke.  Die  Übertragung 
von  großen  weiblichen  Formen  scheint  schon  deshalb  ausgeschlossen,  weil  diese  kaum 
noch  imstande  sein  dürften,  das  Saugrohr  des  Mückenrüssels  zu  passieren.  Wohl  aber 
könnten  vielleicht  zusammen  mit  den  indifferenten  Formen  noch  kleinere,  in  der  Differen- 
zierung zu  Weibchen  befindliche  Trypanosomenformen  von  der  Mücke  übertragen  werden, 
und  diese  dürften  dann  wie  die  in  der  Blutbahn  des  Vogels  sich  entwickelnden  Gameto- 
cyten  in  die  Erythrocyten  eindringen  und  sich  dort  direkt  zu  Makrogametocyten  ent- 
wickeln. 

Jedenfalls  sind  die  Formen,  welche  die  natürliche  Infektion  des  Vogels  bewirken, 
keine  spezifischen  Entwicklungsstadien  (Sporen  oder  dgl.),  sondern  dieselben  Formen, 
welche  dauernd  während  des  ganzen  Verlaufs  der  Infektion  der  Mücke  gebildet  werden 
und  welche  sich  auch  nur  in  verhältnismäßig  untergeordneten  Punkten  von  den  in  der 
Blutbahn  des  Vogels  sich  entwickelnden  unterscheiden.  Schaudinn  hat  daher  auch  die 
Infektion  der  Vögel  auf  künstlichem  Wege  durch  Injektion  einer  Aufschwemmung  der 
aus  dem  Magen  oder  dem  Eierstock  der  Mücke  stammenden  Parasiten  in  Kochsalzlösung 
ebensogut  erzielen  können  wie  durch  den  Stich  einer  infektionsfähigen  Mücke  oder  durch 
direkte  Überimpfung  parasitenhaltigeu  Blutes  von  einem  Steinkauz  auf   den  anderen. 

Auf  Taf.  VI  ist  im  Interesse  der  Übersichtlichkeit  nur  die  Übertragung  kleiner 
indifferenter  Parasiten  formen  von  der  Mücke  auf  den  Vogel  eingetragen,  nicht  auch 
diejenige  größerer  indifferenter  Formen  oder  junger  Weibchen. 

h)  Vererbbarkeit  der  Haemoproteus-Intekiion. 

Während  die  Mehrzahl  der  Parasiten  in  der  geschilderten  Weise  durch  den 
Blutstrom  in  das  Herz  und  nach  dem  Pharynx  geführt  wird,  können  andere  anstatt 
dessen  in  die  Eierstöcke  einwandern,  welche  zu  den  Seiten  des  Ueum  und  Colon 
liegen  und  also  der  Stelle,  wo  die  Parasiten  die  Darmwandung  durchbrochen  haben, 
benachbart  sind  (vgl.  Bd.  II  S.  55  Fig.  8). 

Die  Ovarien  der  Culiciden  wie  überhaupt  der  Insekten  bestehen  aus  einer 
größeren  Zahl  von  Eiröhren,  welche  in  den  sog.  Eierkelch  (Calyx  ovarii),  den  innerhalb 
des  Eierstockes  gelegenen  Anfangsteil  des  Eileiters  einmünden.  Jede  dieser  Eiröhren, 
welche  durch  Bindegewebe  zu  einem  einheitlichen  Organ  verbunden  sind  und  bei  den 
Culiciden  in  annähernd  radiärer  Richtung  von  der  Oberfläche  des  Eierstockes  nach 
dessen  Innerem  verlaufen,  enthält  die  Eier  in  einfacher,  perlschnurähnlicher  Anordnung. 
Jedes  Ei  ist  von  einem  Follikelepithel  umgeben,  welches  die  als  Chorion  bezeichnete  Ei- 
hülle  abscheidet. 

Nur  in  die  jüngsten,  des  Chorions  noch  entbehrenden  Eier  vermögen  die 
Parasiten  einzudringen  (vgl.  auch  Trypanozoon  lewisi  auf  S.  110)  und  infolgedessen 
scheint  der  Prozentsatz  der  Mücken,  bei  welchen  die  Parasiten  vererbt  werden,  ein 
außerordentlich  geringer  zu  sein.  Diese  Weiter verbreitimg  der  Parasiten  durch 
Vererbung  hat  nicht  annähernd   die  Bedeutung  wie   bei  Herjjetonionas  (vgl.  S.  80) 
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und  scheint  nur  bei  der  Überwinterung  der  Mücke  eine  Rolle  zu  spielen.  Auch 
mit  dieser  Beschränkung  hält  Schaudinn  sie  jedoch  noch  für  seltener  und  daher 
auch  weniger  wichtig,  wie  die  Verbreitung  der  Infektion  vermittels  der  langfristigen 
Rezidive  bei  der  Überwinterung  des  warmblütigen  Zwischenwirtes. 

Der  Durchbruch  der  Parasiten  durch  die  Wand  des  Colons  erfolgt,  wie  wir  ge- 
sehen haben,  am  Beginn  der  dritten  Verdauungsperiode  der  Mücke,  wenn  wir  diejenige,  bei 
welcher  die  Infektion  erfolgte,  als  die  erste  bezeichnen.  Wenn  die  Mücke  zum  dritten 
Male  Blut  gesogen  und  verdaut  hat,  erfolgt  aber  nach  Schaudinn  auch  bereits  die  Ei- 
ablage. Diese  Eier  sind  also  bei  Beginn  der  dritten,  von  der  Mücke  überhaupt  durch- 
gemachten Verdauungsperiode  schon  fast  reif,  können  also  selbst  dann,  wenn  die  Mücke 
sich  bereits  bei  ihrer  ersten  Nahrungsaufnahme  infiziert  hatte,  ihrerseits  nicht  mehr  in- 
fiziert werden.  Nur  in  die  noch  jungen  Eier,  welche  die  Anlage  einer  späteren  Brut 
bilden,  könnten  die  Parasiten  eindringen  und  infolgedessen  wird  die  Infektion  von  EierOj 
die  noch  in  demselben  Sommer,  in  welchem  die  Infektion  der  Mücke  erfolgte,  zur  Ab- 
lage gelangen,  wenn  sie  überhaupt  vorkommt,  doch  so  selten  sein,  daß  sie  praktisch  be- 
deutungslos sein  dürfte. 

Experimentell  erzielte  Schaudinn  die  Infektion  der  Tochtergeneration  am  leichtesten, 
wenn  die  Muttermücke  während  der  beiden  ersten  Verdauungsperioden  warm  gehalten, 
bei  der  dritten  dagegen  auf  Eis  gebracht  wurde. 

In  manchen  Fällen,  besonders  bei  reichlicher  Ernährung  der  Mücke,  können 
die  Parasiten  sich  in  dem  Dotter  der  heranwachsenden  Eier  noch  so  stark  ver- 
mehren, daß  es  zu  parasitärer  Kastration  der  Mücke  kommt.  In  anderen  Fällen 
dringen  nur  wenige  Parasiten  in  die  Eier  ein  und  lassen  dort  Weibchen  aus  sich 
hervorgehen,  welche  während  der  ganzen  Entwicklung  des  Embryos  im  Grregarinen- 
zustand  verbleiben.  Erst  wenn  die  aus  der  Puppenhülle  ausgeschlüpfte  Mücke 
Blut  gesogen  hat,  bilden  sie  sich  in  der  bereits  geschilderten  Weise  zurück  und 
überschwemmen  dann  den  Körper  der  Mücke  wie  bei  einem  Rezidiv  mit  den  Try- 
panosomenformen.  Von  der  Mücke  auf  den  Vogel  übertragen  werden  können  diese 
ererbten  Parasiten  aber  auch  beim  nächsten  Stich  noch  nicht,  sondern  erst  bei  der 
dritten  Nahrungsaufnahme. 
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Leucocyto&oon, 

a)  Übersicht  über  die  Entwicklung  von  Leucocytozoon. 

Der  von  Schaudinn  unter  dem  Namen  Spirochaete  ziemanni  geschilderte  Parasit 
des  Steinkauzes  muß  auf  Grund  der  Besonderheiten  seiner  Entwicklung  als  Vertreter 
einer  besonderen  Gattung  betrachtet  werden,  welche  den  bisher  nur  für  die  Gametocyten 
zweier  hierher  gehöriger  Arten  gebrauchten  Namen  Leucocytozoon  behalten  kann. 

Die  Entwicklung  von  Leucocytozoon  verläuft  im  ganzen  genommen  in  ähnlicher 
Weise  wie  diejenige  von  Haemoproteus^  bietet  aber  doch  einige  charakteristische 
unterschiede,  die  ich  als  die  Gattungskennzeichen  von  Leucocytozoon  ansehe. 
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Die  ungescMeclitlichen  Generationen  unterscheiden  sich  von  den  entsprechenden 
l'ormen  von  Haemoproteus  vor  alleiB  durch  ihre  Schlankheit,  indem  sie  die  von  den 
sogenannten  Spirochäten  her  bekannte  Form  eines  korkzieherartig  gedrehten  Fadens 
^zeigen.    Auch  bilden  sie  kein  hämatogenes  Pigment. 

Die  aus  der  Reihe  dieser  ungeschlechtlichen  Generationen  sich  differenzierenden 
Gametocyten  sind  dagegen  durch  ihre  erhebliche  Größe  ausgezeichnet,  die  es  ihnen 
unmöglich  macht,  gleich  den  Gametocyten  in  rote  Blutkörperchen  einzudringen. 
Anstatt  dessen  nehmen  sie  vielmehr  umgekehrt  die  Erytliroblasten  in  ihren  eigenen 
Körper  auf.  Unterschiede  der  beiden  Geschlechter  voneinander,  Reifung,  Befruch- 
tung und  Ookinetenbildung  ähnlich  wie  bei  Haemoproteus. 

Ganz  abweichend  und  besonders  charakteristisch  ist  dann  aber  für  Leucocyto- 
xooii  das  weitere  Schicksal  der  Ookineten,  in  dem  diese  zunächst  beträchtlich  heran- 
wachsen und  dann  auf  Grund  eines  von  mir  als  Sporogonie  bezeichneten  Yermeh- 
rungsvorganges  sehr  zahlreiche  Spirochätenformen  aus  sich  hervorgehen  lassen. 
In  Übereinstimmung  mit  Haemoproteus  lassen  sich  jedoch  unter  den  Ookineten 
sowohl  wie  unter  den  aus  diesen  hervorgehenden  Spirochäten  wieder  indifferente, 
männliche  und  weibliche  Formen  unterscheiden.  Indessen  ist  die  morphologische 
Ähnhchkeit  dieser  männlichen  und  weiblichen  Spirochätenformen  mit  den  Gameto- 
cyten eine  wesentlich  geringere  als  bei  Haemoproteus. 

Die  vollständige  Entwicklung  in  der  geschilderten  Weise  ist  nur  von  einer  einzigen 
Art  bekannt,  dem  Leucocyiozoon  ziemanni  (Lav.),  welches  wie  Haemoproteus  noctuae  in 
Glaucidium  noctiia  (ßETz.)  und  Culex  pipiens  L.  schmarotzt.  Außerdem  gehören  aber 
anscheinend  zu  Leucocytozoon  noch  einige  andere  Arten,  von  denen  bisher  nur  ein  Teil 
der  im  Zwischenwirt  lebenden  Entwicklungsstadien  bekannt  ist. 

Nur  die  an  Leucocytozoon  ziemanni  erinnernden  Gametocyten  kennt  man  von 
Parasiten  der  Krähe  und  Elster,  welche  in  der  nachstehenden  speziellen  Besprechung  der 
Gametocyten  von  Leucocytozoon  mit  berücksichtigt  sind. 

Umgekehrt  kennt  man  fast  nur  die  ungeschlechtlichen  Spirocbätenformen  von 
«inigen  Arten  {Spirochaete  recurrentis  Lebert,  Spirochaete  anserina  Sachakoff  u,  a.),  die 
auf  Grund  unserer  derzeitigen  Kenntnisse  meines  Erachtens  am  besten  als  ungenügend 
bekannte  Arten  der  Gattung  Leucocytozoon  betrachtet  werden,  die  aber  aus  praktischen 
(rründen  noch  nicht  in  der  folgenden  speziellen  Schilderung  der  Leucocytozoon,  sondern 
erst  in  einem  sich  anschließenden  besonderen  Kapitel  im  Zusammenhang  mit  anderen 
„Spirochäten"  behandelt  werden  sollen. 

b)  Die  ungeschlechtlichen  Spirochäten-Generationen  im  Vogelblut. 

Die  ungeschlechtlichen  Generationen  von  Leucocytozoon  ziemanni  (Lav.) 
gleichen,  wie  bereits  erwähnt,  in  ihrer  allgemeinen  Form,  die  mit  einem  korkzieher- 
artig gedrehten  Faden  verglichen  werden  kann,  und  in  der  Art  ihrer  Bewegung 
den  sogenannten  Spirochäten  (vgl.  S.  180  f.).  Trotz  der  großen  Schlankheit  ihres 
Körpers  ist  es  aber  Schaudesn  gelungen,  bei  ihnen  aUe  für  das  Schema  der  ein- 
^^•eißligen  flagellaten  Blutparasiten  charakteristischen  Kennzeichen  (Kern,  BJepharo- 
blast,  undulierende  Membran  und  Fortsetzung  der  letzteren  in  eine  freie  Geißel) 
nachzuweisen  (vgl.  hierzu  Fig.  42  a  auf  S.  179),  da  diese  ungeschlechtlichen  Formen 
des  Yogelblutes  in  ihrer  Morphologie  und  Entwicklung  völlig  den  dort  abgebildeten 
indifferenten  Formen  aus  den  MALPiGHi'schen  Gefäßen  von  Culex  entsprechen. 

Wie  bei  Haemoproteus  setzen  sich  auch  bei  Leucocytozoon  die  ungeschlecht- 
lichen Formen  periodisch  an  der  Oberfläche  von  Erythrocyten  fest  und  während 
dieser  Ruheperioden  erfolgt  das  Wachstum.  Auch  hier  also  finden  wir  wieder  den 
regelmäßigen  Wechsel  von  Perioden  der  Ruhe  und  des  Wachstums  mit  solchen 
der  Vermehrung.    Die  Festsetzung  erfolgt  anscheinend  nur  in  den  Organen  und  im 
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Gegensatz  zu  Haemoproteus  mit  dem  geißelfreien  Ende  (vgl.  auch  die  Agglomeration 
auf  S.  179).       . 

Die  Vermehrung  erfolgt  wie  bei  den  anderen  Blutflagellaten  durch  wieder- 
holte Längsteilung  (vgl.  Fig.  42  ö).  Fast  stets  bleiben  je  zwei  durch  Längsteilung 
entstandene  Individuen  (in  ähnlicher  "Weise  wie  dies  vorübergehend  auch  bei  Try- 
panoxoon  bnicei  vorkommt)  mit  den  Hinterenden  im  Zusammenhang,  bis  jedes  der- 
selben sich  wiederum  geteilt  hat  (vgl.  Fig.  42c— /).  Infolgedessen  sind  die  gewöhn- 
lichen Spirochätenformen  Doppelindividuen  mit  einer  Geißel  an  jedem  Ende  — 
daher  auch  ihre  Fähigkeit  scheinbar  in  gleicher  Weise  bald  vorwärts  bald  rücli- 
wärts  zu  schwimmen. 

c)  Die  Geschlechtsformen  von  Leucocytozoon. 

1.  DieGametocytenimYogelblut. 

Auch  bei  Leucocytozoon  treten  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  Haemoproteics  und 
den  Malariaparasiten,  avo  diese  Verhältnisse  zuerst  erkannt  wurden,  die  Geschlechts- 
formen auf,  nachdem  durch  eine  ßeihe  aufeinanderfolgender  ungeschlechtlicher 
Generationen  die  Parasiten  eine  starke  Vermehrung  erfahren  haben  (vgl.  hierzu  auch 
noch  besonders  die  unten  folgende  Besprechung  der  Malariaparasiten).  Sie  zeichnen 
sich,  wie  bereits  erwähnt,  dui'ch  ihre  erhebliche  Größe  aus  und  sind  infolgedessen, 
wenigstens  in  ihrem  Euhezustand,  bereits  lange  bekannt,  wenn  auch  erst  kürzlich 
ScHAUDiNN  uns  das  richtige  Verständnis  für  sie  gelehrt  hat. 

Die  ersten  Angaben  über  Gametocyten  von  Leucocytozoen  rühren  von  Danilewsky 
her,  der  dieselben  bei  seinen  Untersuchungen  der  Elutparasiten  der  Vögel  aus  der  Um- 
gebung von  Charkow  entdeckte,  sie  aber  nur  bei  Eulen  fand  und  auch  dort  stets  viel 
seltener  wie  die  in  den  Erythrocyten  oder  Erythroblasten  schmarotzenden  Parasiten. 
Er  nannte  sie  „Leucocytozoa"  oder  „Leucocytozoaires",  da  er  glaubte,  im  Innern  von 
Leucocyten  schmarotzende  Formen  vor  sich  zu  haben.  Wichtige  Ergänzungen  zu  den 
Angaben  Danilewsky's  brachte  bald  darauf  Sakharoff,  der  ähnliche  Parasiten  in  Tiflis 
bei  Haben  und  Saatkrähen  fand,  und  später  Ziemann,  der  eine  sehr  starke  Infektion  bei 
italienischen  Steinkäuzen  beobachtete  und  die  generische  Selbständigkeit  des  Parasiten 
erkannte.  Bei  diesem  sorgfältigen  Beobachter  findet  sich  auch  zum  ersten  Male  eine  Be- 
nennung des  Parasiten  („das  sogenannte  Leucocytozoon  danilewskyi?"),  die  sich  in  ihrer 
Form  an  die  übliche  wissenschaftliche  Benennung  der  Tierarten  anlehnt,  wenn  sie  auch 
wegen  des  beigefügten  Fragezeichens  nicht  als  geltungsberechtigter  neuer  Name  auftritt. 
Außer  ScHATJDiKN  haben  dann  in  neuerer  Zeit  noch  Laveran  und  Bbrestneff  Angaben 
über  die  Gametocyten  von  Leucocytozoen  gemacht.  Ich  selbst  habe  sie  nach  Präparaten^ 
die  mir  Herr  Ziemann  freundlichst  zur  Verfügung  stellte,  untersuchen  können. 

Auch  bei  den  Gametocyten  von  Leucocytozoon  wechseln  nach  Schaudinn 
Perioden  der  Bewegung  mit  solchen  der  Ruhe  in  ähnlicher  Weise  miteinander  ab, 
wie  bei  den  ungeschlechtlichen  Spirochäten -Generationen.  Andere  Untersucher 
haben  dagegen  bisher  fast  nur  die  Ruhe  formen  gesehen,  welche  einen  ungemein 
charakteristischen  Bau  haben. 

Ein  im  ganzen  Umriß  spindelförmiges,  dabei  aber  im  Querschnitt  nicht  rundes,, 
sondern  vielmehr  stark  abgeplattetes  Gebilde  (vgl.  Fig.  38)  enthält  einen  ovalen 
Protoplasmakörper,  der  ein  sehr  verschiedenes  Aussehen  darbieten  kann.  Bei  einem 
Teil  der  Parasiten  ist  er  sehr  dunkel  färbbar  und  sehr  stark  granuliert,  bei  den 
iibrigen  dagen  nur  sehr  schwach  färbbar  und  nicht  granuliert.  Diese  bereits  von 
Sakhakoff  geschilderten  Unterschiede  entsprechen  durchaus  den  Unterschieden 
zwisclien  den  Makro-  und  Mikrogametocyten  bei  Haemojn-oteus  und  Plasmodium 
und  in  der  Tat  haben  Laveran  und  Schaudinn  den  Beweis  erbracht,  daß  auch 
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Fig.  38. 


bei  Leucocytoxoon  diese  beiden  Parasitenformen    den   beiderlei    Gresclüechtsformen 
entsprechen. 

Neben  dem  ovalen  Körper,  der  yon  den  ersten  Untersucbern  allein  für  den 
Parasiten  gehalten  wurde,  liegt  ein  großer  Kern,  offenbar  der  Kern  eines  Blut- 
körperchens. Er  ist  durch  den  seitens  des  Parasiten  auf  ihn  ausgeübten  Druck  in 
der  Regel  stark  deformiert,  vor  allem  stark  in  die  Länge  gestreckt,  nicht  selten 
mehr  oder  weniger  stark  hanteiförmig  eingeschnürt.  Es  kann  hierbei  zu  einem 
fast  vöUigeu  Zerfall  des  Kernes  in  zwei  nur  noch 
durch  eine  schlanke  Verbindungsbrücke  zusammen- 
gehaltene Hälften  kommen  (vgl.  Fig.  38  fe).  Nicht 
selten  liegt  der  mittlere  dünnere  Teil  eines  solchen 
hanteiförmigen  Kernes  —  stets  aber  auch  nur  dieser 
—  unter  bzw.  über  dem  vorerwähnten  ovalen 
Körper  anstatt  neben  ihm. 

Der  ovale  Körper  und  der  Blutkörperchenkern 
werden  umschlossen  und  zusammengehalten  von 
einer  dünnen  membranähnlichen  Hülle,  welche  an 
den  beiden  Polen  in  zugespitzt  endende,  kegel- 
förmige Bildungen  übergeht,  die  dem  ganzen 
die  bereits  erwähnte  charakteristische  Spindelform 
verleihen. 

Diese  Hülle  des  Parasiten,  welche  nur  sehr 
schwach  färbbar  ist  und  feinkörnig  erscheint,  wurde 
von  Danilewsky,  Sakhakoff  und  noch  neuer- 
dings von  Berestneff  für  den  Rest  des  Plasma- 
körpers eines  weißen  Blutkörperchens  gehalten,  in 
welches  der  Parasit  eingedrungen  sei  (daher  auch 
der  Name  Leucocytozoon!).  Laveran  glaubt  da- 
gegen, daß  der  Parasit  ebenso  wie  andere  Blut- 
parasiten in  roten  Blutkörperchen  schmarotze,  deren 
Kern  unter  dem  Einfluß  des  Parasiten  hyper- 
trophiert  sei.  Die  charakteristische  Spindelform  er- 
klärt Laveran  durch  den  in  den  Kapillaren  auf  die 
Blutkörperchen  ausgeübten  Druck  und  den  Elasti- 
zitätsverlust der  Blutkörperchen,  welcher  der  in 
den  Kapillaren  entstandenen  Deformation  die  Dauer 
verlieh. 

Diese  zweierlei  verschiedenen  Deutungen  sind 
wohl  der  beste  Beweis  für  die  Schwierigkeiten,  die 
der  richtigen  Erklärung  der  in  Rede  stehenden 
Bildung  im  Wege  standen.  Dafür,  daß  der  ovale 
Körper  ein  innerhalb  einer  Wirtszelle  sitzender 
Parasit  sei,  schien  vor  allem  seine  scharfe  äußere 
Begrenzung  zu  sprechen,  sowie  weiter  die  Tatsache,  daß  er  unter  Umständen  aus 
seiner  Hülle  in  ähnlicher  Weise  ausschlüpfen  kann,  wie  andere  Blutparasiten  (z.  B. 
die  Gametocyten  von  Haemoproteus)  aus  den  roten  Blutkörperchen  (vgl.  S.  175). 
Indessen  hat  bereits  Ziemann  an  die  Möglichkeit  gedacht,  daß  das  Leucocytozoon 
im  Gegensatz  zu  anderen  Blutparasiten  nicht  innerhalb  von  Blutkörperchen  schma- 
rotze, sondern  selbst  die  von  anderen  für  das  Plasma  eines  Leucocyten  gehaltene 
feinkörnige  und  schwach  färbbare  Masse  absondere,  „um  mit  dieser  einen  der  zahl- 
reichen freien  Leucocytenkerne,  wenn  er  gerade  erreichbar,  zu  umfließen." 


y 


Leucocytozoon  ziemanni  (Lav.). 
Makrogametocyten.  (Original. 
Da  die  beiden  Figuren  nicht  mit 
denselben  Linsen  gezeichnet  sind, 
so  ist  ihre  Vergröi3erung  nicht 
völlig  gleich,   bei  a   ca.  1590 : 1, 

bei  b  ca.  1650  : 1.) 
a  typische  Spindelform ,  deren 
äußere  Hülischicht  sich  etwas  ab- 
gehoben hat.  b  ein  anderes 
Exemplar,  dessen  polständige 
Ektoplasmakappen  noch  kompakt 
erscheinen.  Kern  der  J^ährzelle 
sehr  stark  hanteiförmig  zer- 
schnürt. 
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Diese  Aunalime  Ziemann" s  kommt  nun  in  der  Tat  der  erst  neuerdings  von 
ScHAUDiNN  erkannten  "Wahrheit  sehr  nahe.  Danach  ist  die  fragliche  Hülle  nämlich 
in  der  Tat  ein  Produkt  des  Parasiten  selbst  und  zwar  stellt  sie  das  modifizierte 
Ektoplasma  desselben  dar. 

Ausschlaggebend  für  das  richtige  Yerständnis  der  bisher  allein  bekannten 
Ruheformen  ist  die  Kenntnis  des  beweglichen  Zustandes  der  Gametocyten. 
In  diesem  haben  die  Parasiten  die  typische  Trypanosomen  form  (vgl.  Fig.  38  au.  d), 
Ihr  Körper  ist  indessen  sehr  breit  und  bandförmig  abgeplattet.  Bei  der  Bewegung 
erfährt  er  eine  spiralige  Drehung  (vgl.  Fig.  386).  Die  Myoneme  sind  ebenso  wie 
die  Chromosomen  nicht  in  der  8-Zahl  wie  bei  Haemoproteus^  sondern  in  der  Zahl 
von  16  ausgebildet.  Eine  freie  G-eißel  ist  bei  dem  Makrogametocyten  (Fig.  38  a) 
nicht  vorhanden,  wohl  aber  bei  dem  Mikrogametocyten  (Fig.  38  rf),  bei  welchem  auch 
die  undulierende  Membran  stä,rker  ausgebildet  ist.  Ferner  ist  der  Mikrogametocyt 
gegenüber   dem  Makrogametocyten   auch  noch  dadurch  ausgezeichnet,  daß  die  10 

Fig.  39. 


Bewegungs-  und  ßuhestadien  der  erwachsenen  Gametocyten  von  Leucocytozoon 

ziemanni.     (Aus  Schaudinn.) 

a — c  Makrogametocyten.     d — e  Mikrogametocyten. 


Myoneme  (je  acht  auf  jeder  Körperfläche)  nicht  wie  beim  Makrogametocyten  in 
gleichmäßigen  Abständen  voneinander  verlaufen,  sondern  paarweise  zu  Doppel- 
myonemen  vereinigt  erscheinen,  und  daß  ähnlich  wie  bei  Haemoproteus  trotz  im 
ganzen  etwas  geringerer  Körpergröße  Kern  und  Blepharoblast  verhältnismäßig  größer 
sind  yne  beim  Makrogametocyten.  Wie  ich  selbst  bestätigen  kann,  findet  auch  ganz 
wie  bei  Haemoj)roteus  die  die  Mikrogametenbildung  einleitende  Kern  Vermehrung 
schon  in  der  Blutbahn  des  Vogels  statt,  so  daß  die  völlig  ausgebildeten  Mikro- 
gametocyten wieder  die  uns  bereits  von  Haemoproteus  bekannten  acht  Doppelkerne 
besitzen  (vgl.  Fig.  39  e,  sowie  auch  S.  150). 

Diese  freibeweglichen  Zustände  der  Gametocyten,  welche  bisher  außer  von 
Schaudinn  nur  noch  von  den  Brüdern  Sekgent  beobachtet  worden  sind,  scheinen 
nur  in  der  Milz  und  vielleicht  noch  im  Knochenmark  vorzukommen  und  sich  dort 
von  den   noch  hämoglobinfreien  Hämatoblasten   zu  ernähren.     Sie  fixieren  sich  zu- 
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nächst  an  einem  solchen  mit  ihrem  Hinterende  (vgl.  Fig.  39  b)  und  ziehen  ihn  dann 
völlig  in  ihren  Körper  hinein,  in  welchem  er  an  der  Grenze  von  Ektoplasma  und 
Endoplasma  abgelagert  wird.  Gleichzeitig  geht  der  Parasit  unter  Eückbildung 
seines  Geißelapparates,  wobei  der  Blepharoblast  dicht  an  den  Hauptkern  heranrückt, 
in  seinen  spindelförmigen  Ruhezustand  über  (vgl.  Fig.  39c).  Das  Ektoplasma  wird, 
hierbei  zu  einer  Schutzhülle  umgewandelt,  welche  vor  dem  Übergang  zur  nächsten 
Bewegungsperiode  abgeworfen  wird.  Als  Vorbereitung  zu  diesem  späteren  Ab- 
werfen ist  es  vielleicht  auch  aufzufassen,  daß  bei  den  im  peripheren  Blute  zirku- 
lierenden Euheformen  eine  teilweise  Verflüssigung  des  Ektoplasmas  im  Inneren  der 
kegelförmigen  Pole  der  Spindel  stattzufinden  scheint.  Allerdings  stützt  sich  die 
Annahme  einer  solchen  Verflüssigung  bisher  nur  auf  die  Untersuchung  von  in 
üblicher  Weise  hergestellten  Trockenpräparaten  (vgl.  Fig.  38  a)  und  bedarf  also  noch 
der  Bestätigung  durch  Untersuchung  des  lebenden  Objektes. 

Bei  Verbleib  in  der  Blutbahn  des  Vogels  ist  das  Schicksal  der  Gameto- 
cyten  ein  ähnliches  wie  bei  anderen  Blutparasiten,  d.  h.  die  Mikrogametocyten  gehen 
zugrunde,  während  die  Makrogaraetocj^en  sehr  lange  lebensfähig  bleiben  und  zum 
Auftreten  von  Rezidiven  Anlaß  geben  können.  Die  hierbei  sich  abspielenden  Ver- 
änderungen der  Makrogametocyten  sind  zunächst  ähnliche  wie  bei  Haemoproteus 
noduae,  indem  auch  bei  Leucocytozoon  die  für  die  Rückbildung  der  weiblichen 
Formen  von  Haemoproteus  charakteristischen  Vorgänge  am  Kernapparat  auftreten. 
Der  erhebliche  Größenunterschied,  welcher  bei  Leucocytozoon  zwischen  den  Gameto- 
cyten  und  den  Spirochätenformen  besteht,  hat  aber  zur  Folge,  daß  der  sich  rück- 
bildende Makrogametocyt  sich  nicht  direkt  zur  ungeschlechtlichen  Spirochätenform 
umgestalten  kann,  wie  dies  die  völlige  Analogie  mit  Haemoproteus  erfordern  würde. 
Vielmehr  schließt  sich  an  die  eben  erwähnten  Veränderungen  des  Kernapparates 
eine  multiple  Vermehrung  des  Makrogametocyten  an,  welche  an  die  der  Befruch- 
tung folgende  Sporogonie  erinnert  (vgl.  S.  176)  und  zur  Bildung  zahlreicher  Spiro- 
chäten seitens  des  einen  Makrogametocyten  führt. 

Vorstehende  Schilderung  gilt  zunächst  nur  für  eine  Art,  das  Leucocytozoon 
ziemunni  (Lav.),  welches  nach  den  Gebr.  Sergent  außer  in  Glaucidium  noctuae  (Retz.) 
auch  noch  in  zwei  anderen  Eulen,  Scops  giu  (Scop.)  und  Syrnium  aluco  (L.), 
schmarotzt.  Bei  der  Schleiereule,  Strix  flamtnea  L.,  ist  dagegen  weder  natürliche 
Infektion  beobachtet,  noch  künstliche  Infektion  gelungen.  Diese  scheint  also  für 
die  Infektion  mit  Leucocytozoon  ziemanni  unempfänglich  zu  sein,  während  sie  ja 
für  Haem^oproteus  tioctuae  empfänglich  ist. 

Außer  diesem  Eulenparasiten,  sind  aber  wie  bereits  auf  S.  171  erwähnt,  noch 
andere  Leucocytozoen  beobachtet  worden  und  zwar  sind  speziell  beim  Raben,  bei 
der  Saatkrähe  und  bei  der  Elster  von  Sakharoff  und  Berestneff  Leucocytozoen 
gefunden  worden,  welche  wahrscheinlich  ein  und  derselben  Art  angehören,  von 
der  jedoch  bisher  nur  die  Gametocyten  bekannt  sind.  Als  Unterschied  dieser  Art 
gegenüber  Leucocytozoon  ziemanni  (Lav.)  läßt  sich  bisher  (abgesehen  von  der  Ver- 
schiedenheit der  Wirte)  fast  nur  anführen,  daß  die  Ruheformen  der  Gametocyten 
anscheinend  niemals  die  langgestreckte  Spindelform  besitzen,  welche  für  Leucocyto- 
zoon ziemanni  so  charakteristisch  ist,  daß  sie  vielmehr  eine  rundlich-ovale  Form 
haben.  Weitere  Aufklärung  über  diesen  von  mir  bisher  vergebens  gesuchten  Krähen- 
parasiten  können  nur  genauere  entwicklungsgeschichtliche  Untersuchungen  bringen. 

Wenngleich  die  frühere  Annahme,  die  Leucocytozoen  Danilewsky's  schma- 
rotzten im  Innern  von  Leucocyten,  sich  als  irrtümlich  herausgestellt  hat,  so  sei  hier 
doch  noch  ausdrücklich  betont,  daß  es  deswegen  noch  nicht  als  ausgeschlossen  be^ 
trachtet  zu  werden  braucht,  daß  in  Zukunft  vielleicht  noch  wirldiche  intrazelluläre 
lieucocytenschmarotzer  entdeckt  werden  könnten.    Bentley  will  sogar  neuerdings 
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die  Entdeckung  derartiger  Parasiten  bei  indischen  Hunden  bereits  gemacht  haben. 
Die  mir  bisher  vorliegenden  kurzen  Mitteilungen  gestatten  mir  jedoch  noch  kein 
zuverlässiges  Urteil  über  diesen  Fund.  Sollte  er  sich  aber  bestätigen,  so  haben  die 
fraglichen  Parasiten  doch  ganz  sicher  keinerlei  nähere  Beziehungen  zu  den  Leuco- 
cytozoen  der  Yögel. 

2.   Reifung  und  Befruchtung. 

Die  Eeifungs-  und  Befruchtungserscheinungen  bei  den  Gametocyten  von 
Leucocytozoon  erfolgen  im  Prinzip  ähnlich  wie  die  entsprechenden  Entwicklungs- 
vorgänge bei  Haenioproteus. 

Bereits  Danilewsky,  Sakharoff  und  Ziemann  betonen  die  Häufigkeit  des  Auf- 
tretens der  „Geißelkörper"  bei  fehlendem  Nachweis  von  Vermehrungsforrnen  der  Para- 
siten. Den  Nachweis,  daß  es  sich  in  der  Tat  um  Gametocyten  handelt,  die  einen  ähn- 
lichen ßeifungs-  und  Befruchtungsprozeß  durchmachen  wie  er  inzwischen  bei  anderen 
Blutparasiten  beobachtet  wai",  hat  dann  Laveean  erbracht,  während  wir  weitere  Einzel- 
heiten ScHAUDiNN  verdanken. 

Bei  beiden  Geschlechtern  geht  die  ektoplasmatische  Hülle  des  Gametocyten, 
in  der  auch  der  Rest  der  Nährzelle  zurückbleibt,  bei  der  Reifung  in  ähnlicher  "Weise 
zugrunde,  wie  beim  Übergang  in  den  beweglichen  Zustand. 


Fig.  40. 


Pig.  41. 


Befruchtung  des  Makrogameten  von  Leuco- 
cytozoon ziemanni  durch  den  Mikrogameten. 

(Aus    SCHAUDINN.) 

Bildung    der   Mikrogameten    von    Leuco-  (Rechts  die  zugrunde  gehende  Bktoplasma- 

cytozoon  ziemanni.     (Aus  Schaudinn.)  hülle  des  Makrogameten  mit  dem  Rest  des 

(Rechts  die  zugrunde  gehende  Ektoplasma-  aufgenommenen  Erythrocyten.) 

hülle   mit  dem  Rest   des  aufgenommenen 
Erythrocyten.) 

Bei  den  Mikrogametocyten  zerfällt  dann  auch  noch  das  Ektoplasma  bei  der 
Bildung  der  Mikrogameten  in  melirere  kugelige  Restkörper,  wie  dies  bereits  Dani- 
LEW^SKY  und  Sakharoff  gesehen  haben  (vgl.  Fig.  40).  Die  fertigen  Mikrogameten 
sind  nach  demselben  Schema  gebaut  wie  diejenigen  von  Haenioproteus. 

Die  Reifung  der  Makrogametocyten  erfolgt  in  ganz  der  gleichen  Weise  wie 
bei  Haemoproteus.  Wie  dort  enthält  also  auch  bei  Leucocytozoon  der  befruchtungs- 
fähige Makrogamet  (vgl.  Fig.  41)  neben  dem  reduzierten  Doppelkern  noch  zwei 
gleichfalls  je  aus  Hauptkern  und  Blepharoblast  bestehende  Reduktiönskörper.    Nur 
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die  Zahl  der  Cliromosomen  ist  gegenüber  Haemoproteus  verdoppelt,  so  daß  ia  dem 
reduzierten  Doppelkern  Hauptkern  und  Blepharoblast  noch  je  acht  Chromosomen 
enthalten. 

Die  Befruchtung  und  die  Bildung  des  beweglichen  Ookineten  bieten  im  Yer- 
gleicli  zu  Haemoproteus  ebensowenig  Besonderheiten.  Sie  sind  bisher  nur  von 
ScHAUDiNN  beobachtet  worden,  der  sie  in  dem  kurz  zuvor  von  Culex  pipiens  L. 
aufgesogenen  Blute  von  Glmieidkmi  noctua  (Eetz.)  verfolgte.  Die  anderen  Unter- 
sucher, welche  den  infizierten  Yögeln  das  zu  untersuchende  Blut  direkt  entnahmen, 
haben  nur  die  Eeifung  der  Greschlechtsformen,  aber  nicht  mehr  die  Befruchtung 
gesehen.  Es  scheint  also,  als  wenn  die  Greschlechtsformen  von  Leiicocytozoon 
empfindlicher  sind  als  diejenigen  von  Haemoproteus  und  hierin  mehr  denjenigen  der 
Malariaparasiten  gleichen  (vgl.  deren  weiter  unten  folgende  Besprechung). 

d)  Die  Sporogonie  von  Leucocytozoon. 

Wie  bei  Haemoproteus  noctuae  sind  auch  bei  Leucocytozoon  ziemanni  die 
Ookineten  nicht  einander  gleich,  sondern  sie  lassen  vielmehr  Verschiedenheiten  er- 
kennen, welche  es  ermöglichen,  indifferente,  weibliche  und  männliche  Formen  zu 
unterscheiden.  Zunächst  erfolgt  jedoch  bei  allen  drei  Formen  die  Entwicldung  in 
der  gleichen  Weise  und  zwar  kommt  es  im  Glegensatz  zu  Haemoproteus  zu  Wachs- 
tums- und  Vermehrungsvorgängen,  welche  der  Sporogonie  der  Malariaparasiten  ver- 
gleichbar sind  und  deshalb  gleichfalls  als  Sporogonie  bezeichnet  werden  können. 

Das  Wachstum  des  Ookineten,  der  dann  dementsprechend  auch  selbst  als 
Sporont  zu  bezeichnen  ist,  erfolgt  im  wesentlichen  in  der  Längsachse.  Während 
aber  auf  diese  Weise  die  Streckuog  der  Parasiten  eine  immer  stärkere  wird,  erfolgt 

Fig.  42. 


c. 


Leucocytozoon  ziemanni.     Schematische  Darstellung  der  Sporogonie. 

(Aus    ScHAUDINN.) 


gleichzeitig  eine  ebenfalls  immer  mehr  zunehmende  Krümmung  und  Aufrollung  des- 
selben (vgl.  Fig.  42&),  so  daß  schließlich  ein  ziemlich  kompakt  erscheinendes  und 
im  ganzen  mehr  oder  weniger  kugeliges  Knäuel  entsteht  (Fig.  42  c).  Während  dieser 
Grrößenzunahme  und  Formveränderung  hat  aber  auch  bereits  eine  lebhafte  Kernver- 
mehrung stattgefunden.  Bei  der  Kernteilung  teilt  sich  stets  in  der  inis  bereits  be- 
kannten Weise  zuerst  das  Karyosom,  welches  dann  den  ganzen  Kern  gewissermaßen 
zerstemmt.  Die  Zalil  der  Kerne,  welche  in  jedem  Sporonten  gebildet  werden,  ist 
variabel.  Um  jeden  derselben  sammelt  sich  schließlich  eine  Zone  verdichteten 
Protoplasmas,  und  die  weitere  Entwicklung  einer  jeden  der  so  entstehenden  zahl- 
Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.    III.  12 
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reichen  kleinen  Zellen  entspricht  dann  völlig  der  früher  geschilderten  Entwicklung 
der  Ookineten  von  Haemoproteus  noduae.  Zunächst  also  erfolgt  in  jedem  Falle 
eine  ungleichi^olige  Kernteilung.  Dann  aber  schlägt  die  Entwicklung  je  nach  dem 
Charakter  des  ursprünghchen  Ookineten  verschiedene  Bahnen  ein.  Bei  den  in- 
differenten Formen  wird  von  den  beiden,  bei  der  eben  erwähnten  Kernteilung  ge- 
bildeten Kernen  der  größere  zum  Hauptkern,  der  kleinere  zu  dem  den  Geißel- 
apparat erzeugenden  Blepharoblasten  einer  -Trypanosomen form.  Bei  den  weiblichen 
Formen  bildet  auch  hier  wieder  der  kleinere  Kern  durch  wiederholte  Teilung  mehrere 
alsbald  der  Degeneration  verfallende  kleine  Kerne  aus,  während  der  größere  Kern 
durch  nochmalige  ungleichpolige  Teilung  in  den  Hauptkern  und  den  Blepharoblasten 
der  sich  entwickelnden  weiblichen  Trypanosomenform  zerfällt.  Bei  den  männlichen 
Formen  endlich  geht  wiederum  wie  bei  Haemoproteus  der  größere  Kern  zugrunde, 
während  der  kleinere  durch  wiederholte  Teilungen  die  Kernapparate  mehrerer 
kleiner  männlicher  Tiypanosomenformen  aus  sich  hervorgehen  läßt. 

Im  Gegensatz  zu  Haemoproteus  entstehen  also  bei  Leucocytozooti  aus  jedem 
einzelnen  Ookineten  eine  verhältnismäßig  große  Zahl  von  Tr^^panosomen formen,  die 
unter  Hinterlassung  eines  Restkörpers  auseinanderschwärmen  (Fig.  A2d).  Dement- 
sprechend sind  diese  Trypanosomenformen  denn  auch  erheblich  kleiner  als  diejenigen 
von  Haemoproteus.    Ihre  feinere  Struktur  ist  daher  auch  weniger  leicht  zu  erkennen. 

Alsbald  nach  ilirer  Loslösung  von  dem  Restkörper  des  Sporonten  erfahren 
aber  diese  Entwicklungsstadien  von  Leucocytozoon  noch  eine  w^ichtige  Veränderung. 
Ihre  Trypanosomenform  ist  nur  eine  ganz  vorübergehende  Erscheinung  und  durch 
eine  starke  Längsstreckung  des  Körpers  bei  gleichzeitiger  Ausbildung  einer  sehr 
regeliuäßigen  spiraligen  Drehung  um  eine  ideelle  Längsachse  nehmen  sie  die  typische, 
korkzieherartig  gewundene  Spirochätenform  an. 

Diese  ganze  bisher  geschilderte  Entwicklung  erfolgt  im  Lumen  des  Mücken- 
magens, und  wenn  ich  sie  vorhin  mit  der  Sporogonie  der  Malariaparasiten  verglichen 
habe,  so  ergibt  sich  nach  jenem  Orte  der  Entwicklung  doch  ein  nicht  unwesent- 
licher Unterschied  zwischen  Leucocytoxoon  und  den  Malariaparasiten:  Der  Sporont 
von  Leucocytozoon  bleibt  frei,  es  kommt  nicht  zur  Bildung  einer  „Oocyste",  jener 
für  die  Malariaparasiten  charakteristischen,  den  Sporonten  umschließenden  Cyste  in 
der  Darmwand  der  Mücke. 

e)  Die  Spirochäten-Generationen  in  der  Mücke. 

Noch  größer  ist  die  Ähnlichkeit  mit  Haem,op)roteus  noctuae  bei  den  weiteren 
Schicksalen  des  Leucocytozoon  ziemanni. 

Freilich  fehlt  die  große  Ähnlichkeit  der  weibüchen  und  männlichen  Parasiten 
der  Mücke  mit  den  Gametocyten,  die  sich  bei  Haemoproteus  konstatieren  läßt.  Aber 
auch  bei  Leucocytozoon  ziemanni  sind  die  weiblichen  Spirochätenformen  größer  als 
die  indifferenten  und  durch  ein  dunkleres  Plasma  charakterisiert,  während  die  männ- 
lichen Spirochätenformen  ganz  erhebhch  kleiner  sind,  so  klein,  daß  sie  einzeln 
kaum  noch  erkennbar  sind.  Außerdem  sind  die  weiblichen  Formen  noch  dadurch 
gekennzeichnet,  daß  ihr  Kern  und  Blepharoblast  verhältnismäßig  klein  sind  und  die 
undulierende  Membran  sich  nicht  in  eine  freie  Geißel  fortsetzt. 

Die  Vermehrung  durch  wiederholte  Längsteilung  entspricht  der  Vermeh- 
rung der  ungeschlechtlichen  Generationen  im  Vogelblute  und  scheint  wie  bei  Haemo- 
proteus auf  die  indifferenten  Formen  beschränkt  zu  sein.  Infolge  vielfach  wieder- 
holter Teilungen  findet  ähnlich  wie  bei  Haemoproteus  eine  starke  Größenabnahme 
statt,  und  hierbei  können  Individuen  entstehen,  die  so  unmeßbar  dünn  sind,  daß  sie 
als  Einzelindividuen   nicht   mehr   gesehen    werden    können,    sondern    nur    noch  in 
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Agglomerationsküäuelu  sichtbar  werden  oder  an  ihrer  Bewegung  erkannt  werden 
können. 

Die  Agglomeration  (vgl.  Fig.  43 *  w.  k)  erfolgt  im  Gegensatz  zu  Haemo- 
proteus  stets  mit  den  geißelfreien  Enden,  so  daß  Schaudinn  bei  den  Spirochäten 
dieses  als  das  Vorderende  auffaßt.  Diese  Schlußfolgerung  ist  freilich  bei  unseren 
jetzigen  Kenntnissen  nicht  mehr  zwingend.  Die  Agglomeration  mit  den  geißelfreien 
Enden  ist  offenbar  die  Folge  davon,  daß  der  Blepharoblast  diesem  Ende  sehr  stark 
genähert  ist  (vgl.  Fig.  43  a  und  S.  101),  und  die  Frage,  ob  bei  Leucocytozoon  wirk- 
lich das  geißelfreie  Ende  oder  nicht  vielmehr  auch  hier  wieder  das  Geißelende  dem 
Vorderende  entspricht,  scheint  mir  bisher  noch  unentschieden  zu  sein. 

Ruhe  formen  werden  auch  bei  Leucocytozoon  durch  Verkürzung  des  Körpers 
und  Rückbildung  des  Geißelapparates  gebildet  (vgl.  Fig.  43  (/  u.  h). 

Die  Wanderung  der  Leucocytozoen  im  Mückenkörper  bietet  eben- 
falls viele  Vergleichspunkte  mit  Haemoproteus  trotz  wichtiger  Unterschiede. 


Fig.  43. 


Spirochätenstadien  von  Leucocytozoon  ziemanni.    (Aus  Schaudinn.) 

a  Einzel tier  bei  starker  Vergrößerung,  b  Teilungsstadium.  c  Zwei  mit  den  Hinterenden 
nach  der  Teilung  verbunden  gebliebene  Tiere,  d  Dasselbe,  aber  beide  Einzeltiere  wieder 
im  Beginn  der  Teilung,  e  Späteres  Teilungsstadium  eines  solchen  Doppeltieres.  /'Kleinere 
Spirochäte  (Doppeltier  wie  Eig.  c).  g  Ruhestadium  einer  solchen,  h  ßuhestadium  eines 
Zustandes  wie  Eig.  e.    i,  k  Agglomeration  verschieden  großer  Spirochäten. 


Das  Ausschwärmen  der  Spirochäten  nach  Beendigung  der  Sporogonie  fällt 
zusammen  mit  dem  Ende  derjenigen  Verdauungsperiode,  bei  welcher  die  Infektion 
der  Mücke  erfolgt  ist.  Die  Spirochäten  formen  bleiben  nun  aber  nicht  im  Mittel- 
darm, sondern  wandern  in  die  MALPiGHi'schen  Gefäße  ein.  Dort  erfolgt  ihre  Ver- 
mehrung und  Festsetzung.  Bei  der  Epithelregeneration  der  MALPiGHi'schen  Gefäße 
werden  sie  dann  zusammen  mit  den  Ballen  abgestorbener  Zellen  in  das  Ileum  und 
Colon  entleert,  um  ganz  wie  Haemoproteus  an  der  BASiLi'schen  Kurvatur  hängen 
zu  bleiben.  Thr  weiterer  Weg  von  dort  aus  zum  Pharynx  bzw.  in  die  Eier  ent- 
spricht dann  völlig  dem  von  Haemoproteus  noctuae.  Zweimal  hat  Schaudinn  frei- 
lich die  Spirochätenformen  auch  in  den  Speicheldrüsen  der  Mücke  gefunden.  In- 
dessen glaubt  er,  daß  dieser  Weg  normalerweise  nicht  eingeschlagen  wird,  da  die- 
selben DrüsenzeUen  in  beiden  Fällen  auch  noch  Sporozoiten  von  Proteosoma 
enthielten. 
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Wenngleich  die  vorstellenden  Angaben  über  die  Entwicklung  der  Leucocytozoen 
in  der  Mücke  ausschließlich  auf  der  Arbeit  Schaudinn's  beruhen,  so  ist  doch  hervorzuheben, 
daß  eine  teilweise  Bestätigung  auch  bereits  von  anderer  Seite  vorliegt,  indem  die  Brüder 
Sergent  in  den  Malpighi' sehen  Gefäßen  von  Culex  pipiens,  und  zwar  nur,  wenn  diese 
Mücke  zuvor  an  mit  Leucocytozoon  ziemanni  infizierten  Eulen  gesogen  hatte,  die  von 
ScHAUDiNN  geschilderten  Spirochätenformen  ebenfalls  gefunden  haben. 

Literatur  über  Leucocytozoon. 
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Spirochäten. 

An  Leucocytozoon,  in  dessen  Entwicklung  wir  bereits  ein  Spirochätenstadium 
kennen  gelernt  haben,  lassen  sich  in  Kücksicht  hierauf  die  sogenannten  Spirochäten  zur- 
zeit am  besten  anschließen,  deren  Zahl  und  Bedeutung  gerade  in  letzter  Zeit  eine  sehr 
erhebliche  Steigerung  erfahren  hat. 

Als  Spirochäten  bezeichnet  man  schlanke,  fadenförmige,  korkzieherartig  ge- 
wundene Organismen,  deren  Durchmesser  0,5  /u.  nur  ausnahmsweise  überschreitet 
und  welche  wegen  dieser  eine  genauere  Untersuchung  erschwerenden  Feinheit  noch 
bis  vor  kurzem  für  völlig  strukturlos  galten.  Charakteristisch  für  die  Spirochäten 
ist  außer  ihrer  Form  auch  die  Art  ihrer  Bewegung,  die  in  Rotation  um  die  (ideelle) 
Längsachse  des  Körpers  besteht.  Vorschreitende  Bewegung  kommt  in  gleicher 
"Weise  nach  beiden  Richtungen  (vorwärts  wie  rückwärts)  vor  und  ist  stets  mit 
Rotation  um  die  Längsachse  verbunden.  Glelegentlich  beobachtete  Pendelbewegungen, 
bei  welchen  ein  Ende  des  Organismus  still  stand,  scheinen  mehr  passiver  Natur 
zu  sein. 

Schon  das  Vorkommen  eines  Spirochätenstadiums  bei  Leucocytozoon  beweist  meines 
Erachtens,  daß  die  Spirochäten  nur  ein  morphologischer,  nicht  ein  systematischer  Begriff 
sind,  wie  ich  dies  in  ähnlicher  Weise  auch  bereits  oben  für  die  Trypanosomen  ange- 
nommen habe.  Wenn  man  bisher  die  Spirochäten  immer  zu  den  Bakterien  gerechnet 
hatte,  so  ist  diese  Auffassung  zwar  durch  Schaudinn's  Untersuchungen  über  Leucocytozoon 
ziemanni  als  irrtümlich  dargetan,  damit  ist  aber  noch  in  keiner  Weise  gesagt,  daß  nun 
auch  wirklich  alle  derzeit  als  Spirochäten  bezeichneten  Organismen  den  Protozoen  einge- 
reiht werden  müssen.  Vorläufig  kennen  wir  erst  von  einer  einzigen  der  nachstehend 
einzeln    aufgeführten    Arten    die    Entwicklungsgeschichte    und    sind     daher     noch     weit 
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entfernt  von  der  Möglichkeit,  ein  naturgemäßes  System  der  Spirochäten  aufstellen  zu 
können.  Daß  die  Spirochaeta  pallida  Schaud.  den  eigentlichen  Spirochäten,  deren  Typus 
Spiroch.  plicatilis  Ehebg.  ist,  gegenübergestellt  werden  muß,  scheint  aber  bereits  jetzt  zu 
allgemeiner  Anerkennung  zu  gelangen  und  nahe  verwandt  mit  dieser  Syphilisspirochäte 
ist  dann  vielleicht  auch  die  Spirochaeta  pertenuis  Castellani,  welche  bei  Frambösie  ge- 
funden wurde.  Aber  auch  die  im  Blute  schmarotzenden  Spirochäten  vom  Typus  der 
Spirochaeta  recurrentis  Leb.  scheinen  von  den  eigentlichen  Spirochäten  abgezweigt  werden 
zu  müssen, 

a)  Eigentliche  Spirochäten. 

1.  Spirochaeta  plicatilis    Ehkbg.    1838.     — 

la  stagnierendem  Süßwasser  nicht  selten.  Anscheinend 

die  größte  aUer  Spirochätenarten,  da  sie  eine  Länge  von  ^ 

200  /n  erreichen   kann.     Die  Bandform  des  eng-spirahg      Spirochaeta  plicatilis  Ehrbg. 

gewundenen  und  bis  zu  0,5  fi  breiten  Körpers  besonders        ^""^^  ®^7|  ^^°|^^  l^^Wi- 
"  :    r  j:-  duums.     (Aus  öchaudinn.) 

deutlich  infolge   der  stark  entwickelten  undulierenden 

Membran.    Kernapparat  nach  Schaudinn  ähnlich  demjenigen  der  nachstehend  unter 

Nr.  3  besprochenen  Spirochaeta  halhianii  (Cektes). 

2.  Spirochaeta  gigaiitea  Wakming  1875.  —  Anscheinend  der  vorigen  Art  sehr 
ähnlich.     Gleichfalls  freilebend.    In  Brackwasser  an  den  Küsten  Dänemarks. 

3.  Spirochaeta  halhianii  (Cektes  1882).  —  Im  Darm  der  Auster.  Dieselbe 
oder  eine  ähnHche  Art  auch  im  Darm  einiger  anderer  Muscheln  (Tapes  decussata, 
Tapes  puUastra).  Ist  vielfach,  auch  noch  ganz  neuerdings  von  Pekein,  zu  den 
Trypanosomen  gerechnet  worden,  scheint  aber  der  Sjnr.  plicatilis  sehr  nahe  zu 
stehen.  Heute  ist  diese  Art,  deren  Längsteilung  bereits  Certes  gesehen  hat,  dank 
den  Untersuchungen  von  Perrin  die  am  besten  bekannte  Spirochätenart. 

Peeein  unterscheidet  ähnlich  wie  bei  den  Trypanosomen  indifferente  und  weibliche 
Formen  und  auch  hier  wieder  sind  die  weiblichen  Formen  widerstandsfähiger,  indem  sie 
Hungerperioden  leichter  überdauern.  Beide  Formen  vermehren  sich  durch  Längsteilung. 
AVenn  die  Auster  hungert,  hört  jedoch  auch  bei  den  überlebenden  weiblichen  Formen 
die  Vermehrung  durch  Teilung  auf,  dagegen  erfolgt  nach  einiger  Zeit  eine  Encystierung. 
(Vgl.  die  unter  denselben  Bedingungen  erfolgende  Bildung  der  Schleimcysten  von  Serpe- 
tomonas  auf  S.  79.)  Auch  die  indifferenten  Formen  können  sich  encystieren,  wenn  ihre 
Zahl  durch  wiederholte  Teilungen  sehr  stark  vermehrt  worden  ist  oder  wenn  die  Auster 
aus  dem  Wasser  herausgenommen  wird. 

Von  den  Einzelheiten  des  Baues  der  26—100  /^  langen  und  0,5—3  /n  breiten  Spiro- 
chäten ist  vor  allem  der  Kernapparat  von  Interesse.  Im  Ruhezustände  stellt  der  Kern 
ein  homogen  erscheinendes,  von  einem  Ende  des  Organismus  bis  zum  anderen  reichendes, 
Spiral  gewundenes  Band  dar,  dessen  Kontinuität  freilich  nicht  immer  deutlich  hervor- 
zutreten scheint.  Wenn  sich  die  Spirochäte  zur  Teilung  anschickt,  so  lassen  sich  jedoch 
an  dem  Kern  ein  hellerer,  spiral  gewundener  Faden  und  diesem  anliegende,  in  regel- 
mäßigen Zwischenräumen  angeordnete  dunklere  Chromatinkörner  unterscheiden  (vgl. 
Fig.  46,  Stad.  2).  Später  nimmt  der  Kern  gerade  Stabform  an  (vgl.  Fig.  46,  Stad.  3), 
zerfällt  dann  durch  Querteilung  zunächst  in  eine  größere  Anzahl  stabförmiger  Segmente 
(vgl.  Fig.  46,  Stad.  4)  und  hierauf  in  einreihig  angeordnete  rundliche  Chromatmmassen, 
die  Chromosomen  (vgl.  Fig.  46  Stad.  5  u.  6),  welche  sich  dann  wieder  in  der  Längs- 
richtung der  Spirochäte  teilen  (vgl.  Fig.  46,  Stad.  7).  Aus  den  so  entstandenen  zwei 
Reihen  von  Chromosomen  werden  dann  die  Kerne  der  beiden  Tochterindividuen  wieder 
aufgebaut,  wobei  die  eben  angeführten  Stadien  wieder  in  genau  umgekehrter  Reihen- 
folge durchlaufen  werden.  Die  beiden  Tochterindividuen  bleiben  in  ähnlicher  Weise 
wie  bei  den  Spirochätenstadien  von  Leucocytozoon  ziemanni  unter  einem  Winkel  von 
180°  miteinander  in  Zusammenhang'. 
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Eine  undulierende  Membran  ist  nach  Pbhrin  nicht  immer  vorhanden.  Sie  steht  an 
dem  einen  Ende  durch  einen  dünnen,  sich  wie  Chromatin  färbenden  Eaden  mit  dem  Kern 
in  Zusammenhang,  während  an  dem  anderen  Ende  ein  solcher  Zusammenhang  fehlt  (vgl. 
Fig.  45). 

Mehrfach  wurden  Formen  beobachtet,  welche  als  Gameten  aufgefaßt  werden.  Der 
männliche  Gamet  ist  ein  sehr  lang  gestreckter  Protoplasmakörper  mit  32  rundlichen 
Ohromatinkörnern,  welche  in  regelmäßigen  Zwischenräumen  in  der  Längsrichtung  ange- 
ordnet sind.  Er  scheint  sehr  wenig  widerstandsfähig  zu  sein.  Der  seltener  beobachtete 
weibliche  Gamet  scheint  dem  männlichen  ähnlich,  aber  dicker  zu  sein.  Konjugation 
scheint  selten  zu  sein.  Nur  zweimal  wurde  eine  Aneinanderlagerung  zweier  Gameten 
beobachtet,  die  als  Anfangsstadium  der  Konjugation  gedeutet  wird,  deren  weiteres 
Schicksal  aber  unbekannt  ist. 


Fig.  45. 


Fig.  46. 


Spirochaefa  balbianii  (Certes). 
Schematische    Zeichnung    eines    indif- 
ferenten Individuums.    (Aus  Perein.1 
c  Chromatinfaden.  welcher  den  Anfang 
der  undulierenden  Membran   mit   dem 

Kern  verbindet. 
e  Randsaum  der  undulierendenMembran. 
71   Kern     (in     Form     eines     spiraligen 

Bandes). 

p  Periblast  (nur  als  äußere  Kontur  der 

Spirochäte  gezeichnet). 

um  ondulierende  Membran. 


Schematische   Darstellung    von    sieben 

zeitlich  aufeinander  folgenden  Stadien 

der  Kern  Veränderungen  bei  der  Teilung 

von  SpÄrochaeta  balbianii  (Certes). 

(Aus  Perrin.) 


Perrin  glaubt,  daß  Spirochaeta  balbianii  dem  „Urhämoflagellaten"  Schaudinn's 
nahe  stehe.  Indessen  sind  die  Kernverhältnisse  derselben  von  denen  der  Trypanosomen 
doch  so  abweichend,  daß  bei  einem  Vergleich  beider  größte  Vorsicht  erforderlich  ist. 
Mir  scheint  zurzeit  ein  einigermaßen  zuverlässiges  Urteil  über  die  systematischen  und  ver- 
wandtschaftlichen Beziehungen  der  hier  besprochenen  Spirochäten  mit  den  Blutprotozoen, 
und  zwar  nicht  nur  mit  den  Trypanosomen,  sondern  auch  mit  den  im  Blute  schmarotzen- 
den .,Spirochäten"-Arten,  noch  nicht  möglich. 
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Fig.  47. 

Spirocliaeta  dentium  Koch. 
Besonders  kleines  Exem- 
plar mit  vielenWindungen. 

(Aus    SCHAXJDINN.) 


4.  Spirochaeta  dentimn  Koch  1877.  —  Eine  sehr  kleine,  im  Speichel  und  Zahn- 
stein des  Menschen  lebende  Art,  bei  der  Schafdinn  einen  ähnlichen  Bau  des  Lokomotions- 
und  Kernapparates    rermutet    wie    bei   Spir.   plicatilis   und 

Spir.  ialbianü.     Vielleicht   mit  nachstehender  Art  identisch. 

5.  Spirochaeta  buccalis  Cohn  1875.  —  Gleichfalls 
im  Speichel  und  Zahnstein  des  Menschen.  15 — 20  u  lang. 
An  beiden  Enden  zugespitzt. 

6.  Spirochaeta  vincenti  R.  Bl.  1906.  —  Von 
Vincent  bei  der  nach  ihm  benannten  nlcerierenden  An- 
gina des  Menschen  entdeckt.  Lokomotions-  und  Kern- 
apparat nach  ScHAUDiNN  ähnlich  wie  bei  Sjnr.  jAicatüis  und  hcdbianii.  Wird  stets 
vergesellschaftet  gefunden  mit  den  sogenannten  „spindelförmigen  Bazillen'',  Bacillus 
hastilis  Seitz,  ohne  daß  die  Beziehungen  zwischen  beiden  Mikroorganismenformen 
bisher  geklärt  sind.  Da  die  spindelförmigen  Bazillen  sich  von  anderen  Bazülen  in 
mancher  Hinsicht  unterscheiden,  so  werden  sie  von  einzelnen  Autoren  (Silber- 
schmidt, AVechselmann  und  Loewenthal)  überhaupt  nicht  für  echte  Bakterien 
gehalten,  sondern  für  Entwicklungsstadien  der  Spir.  vincenti.  Die  Vermehrung  dieser 
Spirochäte  soll  nach  einer  Vermutung  von  Wechselmann  und  Löwenthal  nicht 
dm-ch  Längsteilung,  sondern  durch  Querteüung  erfolgen, 

7.  Spirochaeta  vaccinae  Bonhofp  1905.  —  In  Vaccinepusteln  des  Kalbes  ge- 
funden, aber  nur  sehr  unvollkommen  beschrieben. 

8.  Spirochaeta  pyogines  (Mezincescu  1904).  —  In  Bukarest  in  einem  tuber- 
kulösen Eiterherd  gefunden.  3,6 — 12  in  lang  und  mit  2 — 9  Windungen.  Nicht  kultivierbar 
und  nicht  auf  Mäuse  übertragbar.  Undulierende  Membran  mit  Hilfe  von  Eomanowsky- 
Färbung  nachgewiesen,  ebenso  ein  an  Spir.  plicatilis  und  Spir.  balbianii  erinnernder  Bau 
des  Kernapparats.  —  Ahnliche  Spirochäten  fand  Doeer  in  Wien  bei  einem  Fall  von 
eitriger  Pericarditis  und  Pleuritis,  doch  wurde  hier  durch  Überimpfung  auf  Mäuse  eine 
eitrige  Peritonitis  mit  starker  Vermehrung  der  Parasiten  erzeugt. 


9.  Spirochaeta  refringens  Schaudinn  1905.  — 
affektionen  (Balanitis,   spitzen  Kondylomen,  Ulcus  molle 
in  syphilitischen  Produkten  mit  der  Syphiiisspirochäte, 
Treponema  iKilUdmn  (Schaud.),  vergesellschaftet,  dann 
aber  nur  an  der  Oberfläche  der  betr.  Lokalaffektionen, 

z.  B.  in  dem  schmierig-eitrigen  Sekret  breiter  Kondy- 
lome, niemals  in  der  Tiefe  des  Grewebes,  wo  bisher 
ausschließlich  Treponema  2Mllidum  gefunden  wurde 
(vgl.  S.  187  f.).  Spir.  refringens  unterscheidet  sich  in 
typischen  Fällen  von  dem  Treponema  leicht  durch  ihre 
größere  Dicke,  ihr  stärkeres  Lichtbrechungsvermögen 
und  die  geringere  Zahl  (etwa  3—6)  Windungen,  welche 
auch  flacher,  mehr  wellenartig  erscheinen.  In  ihrem 
feineren  Bau  scheint  sie  sich  an  die  typischen  Spiro- 
chäten anzuscliließen,  da  sie  eine  undulierende  Membran 
aber  keine  Geißeln  besitzt. 

10.  Spirochaeta  pseiidopallida  Mulzer  1905. 
—  Bei  nlcerierten  Karzinomen  und  verschiedenen 
anderen,  nicht  syphilitischen  Affektionen  des  Menschen 
fanden  Kiolemenoglou  und  v.  Cube  Spirochäten, 
welche  sie  anfangs  mit  Spir.jjallida  identifizierten. 
Schaudinn   hat  jedoch  nachgewiesen,  daß   es  sich  in 


Bei  verschiedenen  Genital- 
u.  a.)  gefunden,   z.  T.  auch 

Pig.  48. 


Spirochaete  refringens 
Schaud. 
a  Von  einem  spitzen  Kondy- 
lom ,     mit    deutlicher    undu- 

lierender  Membran. 

b  Enger  gewundenes,  kleineres 

Exemplar  derselben  Art. 

(Aus  Schaudinn.) 

Pig.  49. 


Spirochaeta  pseudopallida 
(Mulzer) 
aus  einem  ulcerierten  Karzi- 
nom. Ahnlich  eng  gewunden 
wie  Treponema  pallidum,  aber 
dicker,  mit  deutlicher  undu- 
lierender  Membran  und  mit 
stumpf  abgerundeten  Enden. 
(Aus  Schaudinn.) 
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diesen  Fällen  um  mehrere  andere,  neue  Arten  handelt,  deren  Organisation  dem  Schema 
von  Spir.  plicatilis  imd  halhianii  entspricht.  —  Mulzek  hat  bei  ulcerierten  Karzi- 
nomen Spirochäten  gewöhnlich  gefunden,  niemals  dagegen  in  noch  nicht  ulcerierten. 
Dagegen  fand  Bobkel  Spirochäten  in  drei  Fällen  auch  bei  Mäusen,  welche  sub- 
kutane, noch  nicht  ulcerierte  karzinomatöse  Gleschwülste  besaßen,  in  dem  aus  diesen 
Geschwülsten  entnommenen  Blute. 

Auch  bei  Tropengeschwüren  sind  ähnliche  Spirochäten  mehrfach  gefunden 
worden  (von  Smith  und  Peill  in  Sierra  Leone,  von  Patton  in  Aden),  aber  stets 
nur  oberflächlich,  nie  in  Blut  oder  Milz.  Übertragung  durch  Impfung  gelang  ebenso- 
wenig wie  Kultivierung.  Es  handelt  sich  anscheinend  ebenso  wie  bei  den  Karzinom- 
spk'ochäten  nur  um  unschädliche  Saprophyten. 

Alle  diese  Spirochäten  aus  ulcerierenden  Affektionen  können  dem  Treponema 
pallidum  zwar  sehr  ähnlich  sein  (daher  auch  der  Artname  pseudopallida) ^  sie  lassen 
sich  aber  dadurch  von  ihm  unterscheiden,  daß  ihre  Windungen  flacher  und  unregel- 
mäßiger sind,  und  daß  sie  sich  nach  Romanowsky  mehr  blau  färben;  auch  ist 
über  das  Vorhandensein  der  für  Treponema  charakteristischen  Geißeln  nichts  bekannt. 

11.  Spirochäten  bei  Dysenterie  hat  LeDantec  beobachtet,  welcher  danach 
neben  der  durch  Bazillen,  Amöben  und  Balantidien  hervorgerufenen  Dysenterie  auch 
noch  eine  durch  Spirochäten  hervorgerufene  unterscheidet.  Die  Spirochäten  hatten 
gewöhnlich  nur  drei  Windungen  bei  einer  Länge  von  6 — -14  ^,  doch  können  sie 
auch  bis  zu  40  fi  lang  werden.  Besonders  häufig  soll  diese  Form  der  Dysenterie 
in  Südwest-Frankreich  sein,  indessen  sind  die  Spirochäten  auch  bereits  in  zwei 
Fällen  von  Tropen dysenterie  gefunden  worden.  —  Bei  einem  Petersburger  Falle  von 
Anämie  mit  andauernder  Diarrhöe  hat  Mobitz  Spirochäten  im  Stuhl  nie  gefunden; 
bei  der  Autopsie  dagegen  fanden  sich  zahllose  Spirochäten  in  der  Muscularis  des 
Dickdarms,  sowie  auch  im  Knochenmark,  aber  weder  in  der  Milz  noch  in  der  Leber 
oder  Mere.  Ob  dieser  Fall  der  ,,Dysenterie  spirillaire"  von  Le  Dantec  vergleichbar 
ist,  erscheint  freilich  noch  sehr  zweifelhaft. 

12.  Spirochäten  im  Magen  sind  bei  verschiedenen  Tieren  beobachtet  worden,  be- 
sonders häufig  beim  Hunde,  außerdem  bei  Katze  und  Wanderratte.  Beim  Menschen 
wurden  sie  dagegen  bisher  ebenso  vergebens  gesucht  wie  bei  Aifen,  Schwein,  Rind,  Maul- 
wurf, Maus,  Kaninchen,  Meerschweinchen  u.  a.  Werden  sie  jedoch  künstlich  in  den 
Magen  einer  Maus  gebracht,  so  sollen  sie  sich  dort  vez-mehren.  Die  Zahl  der  Windungen 
betrug  in  der  Regel  9 — 11,  kann  aber  zwischen  2  und  24  schwanken. 

13.  Spirochaeta  eberthi  (Kent  1880).  —  Im  Darm  verschiedener  Vögel  (Huhn 
Ente,  Gans)  gefunden,  vor  allem  in  den  Lieberkühn' sehen  Drüsen.  Früher  zu  den  Try- 
panosomen gerechnet.  Indessen  fehlt  eine  freie  Geißel,  während  sich  wie  bei  den  vor- 
stehend aufgeführten  Spirochäten,  denen  sich  diese  Art  anzuschließen  scheint,  eine  undu- 
lierende  Membran  den  ganzen  Körper  entlang  zieht.  Weitere  Details  sind  freilich  noch 
nicht  bekannt. 

b)  Im  Blnte  schmarotzende  Spirochäten. 

Während  die  vorstehend  angeführten  Spirochätenarten  keine  näheren  ver- 
wandtschaftlichen Beziehungen  zu  Leucocytozoon  ziemanni  erkennen  lassen,  sind 
solche  wenigstens  bei  einem  Teile  derjenigen  Arten,  zu  deren  Besprechung  ich  mich 
jetzt  wende,  wahrscheinlich.  Bei  keiner  dieser  Arten  kennen  wir  freilich  bisher  die 
Entwicklungsgeschichte,  und  über  den  feineren  Bau  einiger  von  ihnen  liegen  bisher 
nur  einige  gelegentliche  Angaben  von  Schaudinn  vor.  Diese  weisen  aber  auf  eine 
nahe  Verwandtschaft  mit  Leueocvtozoon  und  eine  wesentliche  Verschiedenheit  von 
Spirochaeta  plicatilis  hin. 
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1.  Spirocliaeta  anserina  Sacharoff  1891,  Erreger  einer  tödlichen  Septicämie 
bei  Gänsen  und  Enten,  beobachtet  in  Kaukasien  und  Tunesien.  Nach  Schaudintst 
in  ihrer  Organisation  mit  dem  Spirochäten  Stadium  von  Leucocytozoon  zienianni  über- 
einstimmend. Auch  eine  an  Leucocytozoon  erinnernde  Grametocytengeneration  scheint 
ScHAUDiNN  beobachtet  zu  haben.  Die  Art  kann  daher,  wenn  auch  nur  provisorisch 
als  Species  inquirenda,  zur  Gattung  Leucocytozoon  gestellt  werden.  Weiteres  über 
sie  folgt  in  einem  späteren  Kapitel  dieses  Handbuchs  im  Zusammenhange  mit  den 
Recurrens-Spirochäten, 

2.  Spirochaeta  galliimrum  R.  Bl.  1905,  Erreger  der  Hühner-Septicämie  in 
Brasilien,  wird  übertragen  durch  eine  Zecke,  Argas  miniatus  Koch,  in  welcher  die 
Spirochäten  sehr  lange  lebensfähig  und  virulent  bleiben  und  wahrscheinlich  eine 
ähnliche  Entwicklung  durchmachen  wie  Leucocytozoon  ziemanni  in  der  Stechmücke ; 
künstlich  überimpfbar  auch  auf  Gans,  Taube  und  einige  andere  Vögel,  ja  sogar  auf 
Kaninchen;  vermag  das  Berkefeld-Filter  zu  passieren,  da  durch  ein  solches  filtriertes 
Serum  eines  kranken  Huhnes  bei  Impfversuchen  sich  noch  als  virulent  erweist. 
Wahrscheinlich  handelt  es  sich  hierbei  um  eine  ähnliche  Erscheinung  wie  bei 
Leucocytozoon  ziemanni^  wo  ja  auch  infolge  fortgesetzter  Teilungen  die  Einzel- 
individuen die  Grenze  der  mikroskopischen  Sichtbarkeit  erreichen. 

3.  Spirochaeta  recurrentis  Lebeet  1874,  bekannter  unter  dem  ein  wenig 
jüngeren  Namen  Spirochaeta  obermeieri  Cokn  1875,  der  von  Obeemeier  im  Jahre 
1873  entdeckte  Erreger  des  Rückfallfiebers,  welcher  in  einem  späteren  Kapitel  von 
anderer  Seite  spezieller  besprochen  werden  wird.  Hier  sei  deswegen  nur  angeführt, 
daß  ScHAUDiXN  auch  für  Spirochaeta  recurrentis  die  Übereinstimmung  des  feineren 
Baues  mit  den  Spirochätenstadien  von  Leucocytozoon  ziemanni  betont  hat.  Die 
Gametocyten  sind  möglicherweise  in  den  „gekörnten  Protoplasmakörpern"  zu  suchen, 
welche  gegen  das  Ende  der  Fieberanfälle  d.  h.  kurz  vor  dem  Schwinden  der  Spiro- 
chäten erscheinen,  und  welche  namentlich  von  Heydeneeich  näher  geschildert 
werden. 

Einer  der  von  diesem  Autor  abgebildeten  Protoplasmakörper  scheint  sogar  einen 
Erythrocyten  in  sich  aufgenommen  zu  haben  und  würde  auch  hierdurch  an  die  Gameto- 
cyten von  Leucocytozoon  ziemanni  erinnern.  Immerhin  ist  diese  Auffassung  noch  durch- 
aus hypothetisch,  da  neuere  Angaben  über  die  fraglichen  Körper  überhaupt  nicht  vor- 
liegen. Ich  selbst  kenne  sie  nicht  aus  eigener  Anschauung,  indessen  habe  ich  auch  nur 
einige  alte  Präparate  von  Recurrensspirochäten  untersuchen  können. 

Die  Übertragung  der  Sjnrochcceta  recurrentis  erfolgt  wahrscheinlich  durch 
Wanzen.  Wenigstens  sprechen  hierfür  die  Versuche  von  Tictin,  wenn  dieselben 
auch  noch  keine  endgültigen  Beweise  liefern. 

4.  Spirochaeta   spec,   Erreger   des    afrikanischen    Zeckenfiebers,    der 

Spirochaeta  recurrentis  sehr  ähnlich,  aber  anscheinend  doch  von  ihr  verschieden,  da 
namentlich  die  Verbreitungsweise  eine  ganz  andere  ist.  Der  Überträger  dieser 
Spirochaeta  ist  nämlich  nach  der  von  R.  Koch  bestätigten  Entdeckung  von  Dutton 
und  ToDD  eine  Zecke,  Ornithodorus  mouhata,  während  bei  der  Übertragung  des 
typischen  Rückfallfiebers  Zecken  schon  aus  epidemiologischen  Gründen  mit  Sicher-, 
heit  auszuschließen  sind,  da  Herbergen  u.  dgl.  die  Hauptinfektionsherde  bilden.  (Man 
vergleiche  z.  B.  Litten's  Schilderung  der  Breslauer  Rekurrensepidemie,  wo  die  Be- 
deutung der  Asyle  für  Obdachlose  als  Infektionsherde  bereits  mit  besonderer  Gründ- 
lichkeit nachgewiesen  ist.) 

Außer  auf  den  Menschen  ist  diese  Spirochäte  auch  auf  Affen  übertragbar. 
A'on  besonderem  Interesse  aber  ist  der  Nachweis  der  Erblichkeit  der  Spirochäten- 
infektion bei  den  Zecken,  welchen  Dutton  noch  erbracht  hat,  kurz  bevor  er  durch 
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seinen  frühen  Tod  der  Wissenschaft  entrissen  wurde.  Er  konnte  nämlich  einen 
Affen  infizieren  durch  die  Yermittlung  junger  Zecken,  deren  Mütter  der  natürlichen 
Infektion  ausgesetzt  gewesen  waren.  Bemerkenswert  hierbei  ist  auch,  daß  bereits 
bei  der  ersten  Nahrungsaufnahme  der  kurz  zuvor  aus  den  Eiern  ausgeschlüpften 
Zecken  die  Infektion  erfolgte,  daß  also  die  Verhältnisse  hier  wesentlich  anders 
liegen  als  bei  Haenioproteus^  welchen  die  Mücke,  auch  wenn  sie  die  Infektion  ererbt 
hat,  erst  bei  ihrer  dritten  Aufnahme  von  Blut  übertragen  kann  (vgl.  S.  169). 

Im  übrigen  verweise  ich  bezüglich  dieser  Spirochäten  auf  das  spezielle  Kapitel  über 
das  Zeckenfieber. 

5,  Spirochaeta  theileH  Lav.  1904,  von  Theilek  bei  einer  Anämie  der  Rinder 
in  Südafi'ika  gefunden,  wird  nach  demselben  Autor  durch  die  „blaue  Rinderzecke", 
Bhipicephalus  decolorahis  Koch,  übertragen.  Wie  die  Spirochäten  des  menschlichen 
Zeckenfiebers  und  die  Babesien  wird  auch  Spirochaeta  theileri  von  der  weiblichen 
Zecke  auf  ihre  Nachkommenschaft  vererbt,  die  dann  ihrerseits  wieder  Rinder  infi- 
zieren kann.  Auch  darin  gleicht  die  Rinderspirochäte  den  Babesien,  daß  sie  sich 
auch  noch  im  Blute  immuner  Rinder  findet,  so  daß  durch  experimentelle  Über- 
impfung solchen  Blutes  die  Krankheit  übertragen  werden  kann. 

Anscheinend  dieselbe  Spirochäte  hat  Ziemann  auch  in  Kamerun  bei  einem 
Rinde  gefunden.  Ich  selbst  fand  sie  (oder  eine  sehr  ähnliche  Art)  als  zufälligen 
Nebenbefund  in  einem  mir  von  Hrn.  Ziemantst  überlassenen  Präparat  von  Blut  eines 
Kameruner  mit  Trypanozoon  vivax  (Ziem.)  infizierten  Schafes.  Auch  sonst  sind 
gelegentlich  Spirochäten  im  Blute  von  Schafen  gefunden  worden,  namentlich  von 
italienischen  Autoren  in  Erythraea,  und  Blanchakd  betrachtet  diese  Spirochäten 
der  Schafe  unter  dem  Namen  Spirochaeta  ovina  als  eine  besondere  Art.  Indessen 
ist  ihre  Verschiedenheit  von  Spir.  theileri  noch  nicht  erwiesen  und  für  die  Identität 
der  Spirochäten  von  Rind  und  Schaf  kann  geltend  gemacht  werden,  daß  es  Theiler 
gelungen  ist,  die  Spirochaeta  theileri  experimentell  durch  Impfung  vom  Rind  auf 
das  Schaf  zu  übertragen. 

ScHATjDiNK  scheint  an  die  Möglichkeit  gedacht  zu  haben,  daß  die  Spirochaeta 
theileriin  den  Entwickliingskreis  der  das  Küstenfieber  (Rhodesian  Fever)  hervorrufenden 
Babesia  gehöre.  Nach  neueren  Forschungsresultaten  erscheint  dies  jedoch  ausgeschlossen. 
(Übertragung  beider  Parasiten  durch  verschiedene  Zeckenarten ;  anscheinend  verschiedenes 
Verhalten  beider  Parasiten  bei  Infektionsversuchen  mit  Zeckenlarven;  Übertragbarkeit 
der  Spirochäte  auf  das  Schaf,  während  Babesia  parva  nur  beim  Rinde  vorkommt.  Vgl. 
hierzu  auch  S.  199  f.) 

6.  Anhangsweise  sei  hier  auch  noch  auf  die  Hypothese  hingewiesen,  daß  das  gelbe 
Fieber  durch  Spirochäten  hervorgerufen  werde.  Jedenfalls  sprechen  gewisse  Beobachtungen 
(z.  B.  daß  die  Stegomyia  die  Krankheit  erst  zwölf  Tage  nach  ihrer  eigenen  Infektion  zu 
übertragen  vermag)  dafür,  daß  der  bisher  vergebens  gesuchte  Gelbfieberparasit  unter  den 
Protozoen  zu  suchen  ist,  und  unter  dieser  Voraussetzung  weist  die  weitere  Tatsache,  daß 
dieser  Parasit  das  Berkefeldfilter  zu  passieren  vermag,  auf  einen  spirochätenähnlichen 
Organismus  hin.     (Vgl.  hierzu  Bd.  II  S.  121.) 

ScHAUDiNN  hat  deshalb  empfohlen,  die  MALPiGHi'schen  Gefäße  von  Stegomyia  fas- 
ciata  besonders  ins  Auge  zu  fassen  und  zu  untersuchen,  ob  hier  nicht  bei  infizierten 
Mücken  Abweichungen  vom  normalen  Bau  der  Epithelzellen  zu  finden  seien.  Sollten  die 
Parasiten  so  klein  sein,  daß  man  sie  als  Einzelindividuen  nicht  mehr  direkt  erkennen 
kann,  so  wäre  es  vielleicht  möglich,  sie  zur  Agglutination  zu  bringen  und  dadurch  optisch, 
wahrnehmbar  zu  machen.  Nach  Analogie  mit  Leucocytozoon  ziemanni  wäre  dies  vielleicht 
dadurch  zu  erreichen,  daß  man  die  Mücken  nach  vorgängiger  reichlicher  Ernährung 
hungern  läßt. 
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c)  Spirochäten  bei  Syphilis  und  Frambösie. 
(Gattung  Treponetna  R.  Bl.) 

1.  Treponema  pallidum  (Schaud.). 

Syn. :  Spirochaete  pallida  Schaud.,  Spironema  pallidum  Vuill.,  Microspironema 
pallidum  Stiles,  Trypanosonia  luis  Kezyszt.  et  Siedl. 

Besonders  Aufsehen  hat  die  im  Erühjahr  1905  publizierte  Entdeckung  von  Spiro- 
chäten in  syphilitischen  Affektionen  hervorgerufen. 

Während  anfangs  schon  allein  mit  Rücksicht  auf  die  große  Zahl  der  bereits 
früher  entdeckten  angeblichen  Erreger  der  Syphilis  große  Vorsicht  am  Platze  war, 
kann  es  heute  kaum  mehr  bezweifelt  werden,  daß  die  Spirochaete  pallida  in  der 
Tat  der  so  lange  gesuchte  Erreger  der  Syphilis  ist. 

Im  Gregensatz  zu  anderen  Spirochäten  ist  die  Syphilisspirochäte  nach  Schau- 
DiNN  im  Querschnitt  rund,  nicht  abgeplattet.  Eine  undulierende  Membran  ist  noch 
nicht  nachgewiesen,  wenngleich  Schaudinn  ihr  Vorhandensein  vermutet.  Dagegen 
st  an  jedem  Pole  eine  Geißel  erkennbar.  Infolge  dieser  Eigentümlichkeiten,  welche 
die  Syphüisspirochäte  von  den  tj^pischen  Spirochäten  entfernen  und  den  Spirillen 
nähern,  ist  für  sie  eine  besondere  Grattung  Treponetna  (=  Spironema  Vuill.,  nee 
Meck  1864  nee  Klebs  1893  =  Microspironema  Stiles)  gebildet  worden. 

Die  Länge  des  Treponema  pallidum,  schwankt  zwischen  4  und  14  ft.   Seine  Breite 

ist  unmeßbar  dünn,  höchstens  bis  zu  Vi  /' 

bei    den  dicksten  Individuen.      Die   Zahl  jrjg  50. 

ihrer  Windungen    schwankt    zwischen    6 

und   26.     Charakteristisch  ist  die  Art  der 

Windungen,  indem  diese  im  Verhältnis  zur 

Länge  des  Organismus  sehr  zahlreich  und 

dichtgedrängt  sind,  im  G-egensatz  zu  Spiro- 

ehaeta  refringens,  wo  sie  flach,  weit,  wellen-  Treponema  pallidum  (Schaud.). 

artig  erscheinen.   Charakteristisch  ist  ferner      «  ^^«^^^  Exemplar  mit  deutlichen  Geißeln 

,  .  ^  .  ,    ,        ,  ,  an  beiden  rolen. 

aas   geringe  Lichtbrechungsvermögen  und      7   ci  •  j-  1  v         ^        j 

'='        °  6  &  j)  Kleineres,    dickeres   Exemplar,    das    an 

die    geringe    Färbbarkeit     des    Treponema      einem  Pole  zwei  Geißeln  aufweist  (Längs- 
palUdum,  Bovine  ^\Q  anscheinende  Starrheit  teilung?).    (Aus  Schaudinn.) 

seiner  AVindungen. 

Eür  Untersuchungen  über  den  feineren  Bau  des  Parasiten  ist  die  LöFPLER'sche 
Bakteriengeißelfärbung  besonders  geeignet.  In  Gewebsschnitten  ist  er  namentlich  durch 
Impregnation  mit  Silber  nachgewiesen  worden  (von  Levaditi  nach  der  GoLGi'schen 
Methode,  von  Peteesco  durch  einfaches  mehrtägiges  Einlegen  der  in  Alkohol  gehärteten 
Gewebsstücke  in  Silbernitratlösungen  von  allmählich  steigender  Konzentration.)  Sonst 
ist  die  beste  Färbung  diejenige  von  Giemsa. 

Gefunden  ist  der  Parasit  vor  allem  im  Gewebe  der  Initialsklerose,  im 
Lymphgefäßsystem  und  in  den  sekundären  Effloreszenzen  der  Haut.  Zu  den  letzteren 
kann  er  nur  auf  dem  Wege  der  Blutbahnen  gelangen.  Im  Blute  selbst  aber  ist  er 
nur  verhältnismäßig  selten  gefunden  —  wie  Hübner  annimmt,  weil  die  Parasiten  sich 
nicht  lange  in  den  Blutgefäßen  aufhalten,  sondern  bald  wieder  in  der  Haut  und  den 
Schleimhäuten  abgelagert  werden. 

Von  einzelnen  Funden  seien  als  verhältnismäßig  wichtig  erwähnt  der  Nachweis  der 
Spirochäten  im  durch  Punktion  gewonnenen  Milzblut  durch  Schaudinn  und  im  Milzblut 
eines  an  hereditärer  Lues  verstorbenen  Kindes  durch  Buschke  und  Fischer,  ferner  in 
besonders  großer  Zahl  in  den  Pemphigusbläschen  mehrerer  hereditär-luetischer  Säuglinge 
durch  Levaditi,   und  in   den  verschiedensten  Organen   hereditär-luetischer  Kinder  durch 
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eine  Reihe  anderer  Forscher.  Mit  Rücksiclit  auf  die  Seltenheit  der  Spirochäten  im  Blute 
haben  Noeggbbath  und  Stähelin  den  Versuch  gemacht,  sie  durch  Zentrifugieren  mehrerer 
Kubikzentimeter  syphilitischen  Blutes  nachzuweisen,  in  welchem  sie  zuvor  durch  Zusatz 
stark  verdünnter  Essigsäure  die  Erythrocyten  zerstört  hatten,  und  dieser  Versuch  ist 
gelungen. 

Verhältnismäßig  am  zahlreichsten  scheinen  die  Parasiten  aufzutreten  in  den  hyper- 
trophischen, nässenden,  kondylomatösen  Prozessen  der  Sekundärperiode,  die  ja  auch  allge- 
mein als  besonders  infektiös  angesehen  werden.  In  Tertiäraffektionen  sind  sie  dagegen 
bisher  noch  nicht  gefunden  worden,  im  Einklang  mit  der  bekannten  Tatsache,  daß  diese 
auch  nicht  mehr  ansteckend  sind. 

Von  Wert  für  die  Erkenntnis  der  ätiologischen  Bedeutung  des  Parasiten  dürfte 
auch  der  durch  Heexheimeb  und  französische  Autoren  auf  Schnitten  erbrachte  Nachweis 
ihres  Vorkommens  im  Bindegewebe  sein,  wo  sie  zwischen  den  Bindegewebsübrillen  liegen. 

Von  Wichtigkeit  ist  ferner  noch  vor  allem  der  von  Metschnikoff  und  Roux  er- 
brachte Nachweis  des  Treponema  pallidum  bei  Aifen,  welche  experimentell  mit  Syphilis 
infiziert  worden  waren. 

Mehrfach  ist  das  Vorkommen  des  Treponema  pallidum  auch  in  nichtsyphilitischen 
Affektionen  behauptet  worden.  Diese  Angaben  halten  aber  einer  Kritik  nicht  stand  (vgl. 
z.  B.  auf  S.  183  f.  Spirochaeta  pseudopalliäa).  Auch  ScHor.TZ,  der  die  Art  in  einem  Ealle 
von  spitzem  Kondylom  gefunden  haben  wollte,  hat  diese  noch  ganz  kürzlich  von  Thesing 
gegen  die  spezifische  Bedeutung  des  Parasiten  ausgespielte  Angabe  inzwischen  bereits  in 
einem  im  Königsberger  Verein  für  wissenschaftliche  Heilkunde  gehaltenen  Vortrage 
zurückgezogen  und  die  ätiologische  Bedeutung  des  Treponema  zwar  nicht  als  sicher  be- 
wiesen aber  als  wahrscheinlich  anerkannt. 

Gegen  diese  ätiologische  Bedeutung  des  Treponema  pallidum  ist  vor  allem  Thesing 
-aufgetreten.  Derselbe  glaubt,  daß  die  Spirochäten  in  vielen  Fällen  erst  sekundär  in  die 
Präparate  gelangt  seien,  nach  seiner  früheren  Annahme  mit  der  RoMANOWSKY'schen  Farb- 
lösung (obwohl  nach  der  Färbung  tausender  von  Malariapräparaten  mit  dieser  doch  noch 
nie  Spirochäten  gefunden  worden  sind  und  obwohl  bereits  vielfach  angegeben  ist,  daß 
die  Spirochäten  im  lebenden  Zustande  viel  leichter  zu  erkennen  seien  als  im  gefärbten 
Präparat).  Neuerdings  denkt  deshalb  Thesing  auch  an  die  „Hautoberfläche  etc."  als 
Herkunftsquelle  der  in  den  Präparaten  zu  findenden  Spirochäten.  Er  stützt  sich  hierbei 
darauf,  daß  seiner  Auffassung  nach  die  beiden  Photogramme,  welche  Schaudinn  und 
Hoffmann  nach  Ausstrichpräparaten  aus  luetischem  Gewebe  bzw.  Drüsensaft  veröffentlicht 
haben,  „eine  starke  Verunreinigung  mit  zahlreichen  anderen  Bakterien,  Kokken  und  Pilz- 
fäden aufweisen",  eine  Verunreinigung  freilich,  welche  sonst  noch  niemand  in  den  allge- 
mein zugängigen  Mikrophotogrammen  gesehen  hat. 

Auch  die  Annahme  Thesing's,  daß  das  Treponema  pallidum  immer  in  besonders 
großer  Zahl  und  Regelmäßigkeit  in  ulcerierten  und  mazerierten  Papeln  gefunden  wurde, 
trifft  nicht  ganz  zu.  Die  in  solchen,  gefundenen  Spfrochäten  haben  sich  vielmehr  in  der 
Regel  als  verschieden  von  dem  Treponema  erwiesen,  auch  wenn  sie  zunächst  mit  diesem 
verwechselt  wurden  (vgl.  z.  B.  Spir.  pseudopallida  auf  S.  183  f.),  während  das  Treponema 
selbst  nur  in  der  Tiefe  dieser  ulcerierten  Papeln,  vor  allem  aber  in  zahlreichen  nicht  mit 
Kontinuitätstrennungen  der  Oberhaut  verbundenen  syphilitischen  Affektionen  gefunden 
wurde,  am  leichtesten  und  zahlreichsten  wohl  im  Lymphdrüsensaft  von  Bubonen  und  im 
Inhalt  von  Pemphigusbläschen,  und  jedenfalls  bei  Hautaffektionen  stets  in  einer  nach 
der  Tiefe  hin  zunehmenden  Zahl. 

Die  Vermehrung  des  Treponema  ^ja/Zic^ww  erfolgt  nach  Schaudinn  durch 
Längsteilung.    AVeiteres  über  seine  Entwicklung  ist  aber  noch  nicht  sicher  bekannt. 

LoEWENTHAL  fand  allerdings  zusammen  mit  den  typischen  Treponema^ormen  noch 
andere  Gebilde,  die  er  geneigt  ist,  als  Entwicklungsstadien  desselben  Parasiten  aufzu- 
fassen. Dieselben  waren  z.  T.  stäbchenförmig,  etwa  2  V2— 3  ,"  lang  und  etwa  ^{4,  fi  dick,  mit- 
unter an  beiden  Enden  etwas  zugespitzt,  bei  Färbung  nach  Giemsa  hellblau  mit  1—4 
rotviolett  gefärbten  Körnchen  chromatischer  Substanz,  die  symmetrisch  in  dem  ganzen 
Gebilde  verteilt  lagen   und   seine  Pole  stets   frei  ließen.     Daneben  kamen  auch  noch  ge- 
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bogene,  wurstförmige  Gebilde  von  gleicher  Länge,  aber  etwas  größerer  Dicke  vor,  die 
sich  nach  Giemsa  intensiver  und  mehr  blaurot  färbten.  In  der  Mitte  dieser  Wurstformen 
liegt  eine  sich  rotviolett  färbende,  häufig  charakteristisch  gebogene  Masse  chromatischer 
Substanz,  die  sich  durch  Teilung  zu  2 — 4  mehr  nach  den  Enden  gelagerten  Kernen  ver- 
mehren kann.  Waren  vier  solche  Chromatinmassen  vorhanden,  so  schienen  dieselben 
nicht  gleichwertig  zu  sein,  indem  stets  zwei  von  ihnen  kleiner  als  die  beiden  anderen 
erschienen. 

Wechselmann  und  Loewenthal  fassen  nun  diese  Gebilde  als  Entwicklungsstadien 
der  Syphilisspirochäte  auf,  indem  sie  sie  mit  den  spindelförmigen  Bazillen  vergleichen, 
welche  nach  der  Annahme  mancher  Forscher  in  genetischem  Zusammenhang  mit  der 
Spirochaeta  vincenti  stehen. 

Auch  Schaudinn  erwähnt  einen  „wenig  charakteristischen,  körnchenähulichen  Ruhe- 
zustand" des  Treponema  pallidum,  welcher  seiner  Vermutung  nach  auch  die  einzige  noch 
bei  den  Tertiärerscheinungen  der  Syphilis  vorkommende  Form  des  Parasiten  darstellt. 

Krzysztalowicz  und  Siedlecki  haben  die  von  Loewenthal  geschilderten  Stäbchen- 
und  Wurstformen  gleichfalls  gefunden,  enthalten  sich  aber  noch  jeden  Versuchs,  dieselben 
oder  zwei  andere  von  ihnen  entdeckte  abweichende  Formen  (eine  kugelige  und  eine 
andere,  sehr  langgestreckte  und  unregelmäßig  gekrümmte)  zu  deuten.  Außerdem  fanden 
sie  aber  in  syphilitischen  Affektionen  neben  den  typischen  Spirochätenformen  noch 
weitere  Formen,  welche  sie  als  bestimmte  Entwicklungsstadien  der  Syphilisspirochäte  auf- 
fassen. Danach  sollen  die  gewöhnlichen  Spirochätenformen  die  ungeschlechtlichen  Indi- 
viduen sein,  welche  sich  durch  wiederholte  Zweiteilung  vermehren  und  später  die  Ge- 
schlechtsindividuen aus  sich  hervorgehen  lassen.  Die  weiblichen  Geschlechtsformea  sind 
trypanosomenförmig  und  entstehen  aus  den  gewöhnlichen  Spirochätenformen  durch  Ver- 
kürzung und  Verbreiterung  des  Körpers.  In  ihnen  ebenso  wie  in  den  Spirochätenformen 
glaubten  K.  und  S.  einen  einzelnen  rundlichen  Kern  zu  erkennen.  Außerdem  beobachteten 
sie  aber  auch  noch  Spirochätenformen  mit  anscheinend  zahlreichen  Kernen  und  aus  diesen 
sollen  dann  durch  quere  Segmentierung  wieder  sehr  kleine  einkernige  spirillenförmige 
Gebilde  entstehen,  die  als  die  männlichen  Geschlechtsformen  aufgefaßt  werden.  Sowohl 
diese  kleinen  Mikrogameten  wie  die  trypanosomenförmigen  Makrogameten  sollen  sich 
ähnlich  den  ungeschlechtlichen  Spirochätenfornien  durch  Zweiteilung  vermehren  können. 
Anscheinende  Kopulationsstadien  wurden  nur  in  einem  Falle  beobachtet  in  einem  ver- 
narbenden Primäraffekt.  Das  spätere  Schicksal  der  Kopula  ist  nicht  aufgeklärt.  K.  und 
S.  nehmen  an,  daß  die  sich  ungeschlechtlich  vermehrenden  Spirochätengenerationen  die 
Ursache  der  syphilitischen  Lokalaffektionen  sind,  daß  aber  zwischen  den  Primäraffekt  und 
die  Sekundärerscheinungen  eine  geschlechtliche  Vermehrung  eingeschaltet  ist,  bei  der  es 
wahrscheinlich  zur  Bildung  einer  Art  von  Dauerform  des  Parasiten  komme.  Ihre  ganze 
Auffassung  des  Zeuguugskreises  von  Treponema  pallida  bzw.  die  Art,  wie  sie  die  ver- 
schiedenen von  ihnen  beobachteten  Formen  gedeutet  und  miteinander  in  Zusammenhang 
gebracht  haben,  ist  aber  noch  hypothetisch.  Sie  beruht  auf  einem  Vergleich  mit  der 
Entwicklungsweise  der  Sporozoen  und  Flagellaten,  sowie  auf  der  Annahme,  daß  die 
Protozoennatur  der  Syphilisspirochäte  erwiesen  sei. 


Anschließend  an  diese  Besprechung  der  von  Schaudinn  entdeckten  Syphilis- 
spirochäten ist  auch  noch  des  Cytorhyctes  liiis  zu  gedenken,  welchen  Siegel  entdeckt 
hat  und  als  den  Erreger  der  Syphilis  betrachtet. 

Es  soll  sich  hierbei  um  einen  den  bekannten  Guarnieri'schen  Vaccinekörperchen 
ähnlichen  Organismus  handeln,  der  vorwiegend  im  Bindegewebe  schmarotzt,  aber  auch 
in  einer  Flagellatenform  im  Blute  sich  findet.  Die  von  Siegel  im  Bindegewebe  gefun- 
denen Gebilde  sind  von  so  extremer  Kleinheit,  daß  ihre  Deutung  sehr  schwer  ist.  Be- 
weisender scheint  daher  die  im  Blute  gefundene  Flagellatenform,  auf  die  sich  auch 
Siegel  und  F.  E.  Schulze  in  ihren  letzten  Publikationen  vornehmlich  stützen.  ^)     Leider 


^)  Siegel,  J.,   Neue  Untersuchungen   über   die  Ätiologie  der  Syphilis.     (Münchener 
med.  Wochenschr.     1905.     Nr.  28  und  29,  mit  1  Taf.) 

Schulze,  F.  E.,  Cytorhyctes  luis  Siegel.     (Berliner  klin.  Wochenschr.    1905.    Nr.  21.) 
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hat  Siegel  aber  außer  den  GtiARNiERi'schen  Körperchen,  deren  Parasitennatur  noch 
keineswegs  sicher  bewiesen  ist,  vielmehr  sehr  ernstlich  angefochten  wird,  keinerlei  sonst 
bekannte  Gebilde  zum  Vergleich  herangezogen,  um  seine  Auffassung  von  dem  Bau  und 
der  systematischen  Stellung  des  anscheinenden  Luesparasiten  zu  stützen. 

Mich  erinnert  die  Schilderung  dieser  SiEGEL'schen  Syphilisparasiten  an  die  Angaben 
gewisser  Autoren  (Säbnow,  v.  Jacksch  u.  a.)  über  eigentümliche  bewegliche  kleine 
Körnchen,  welche  im  Blute  von  Recurrenskranken  gefunden  und  eine  Zeitlang  als 
J'rühformen  der  Spirochaeta  recurrentis  aufgefaßt,  wurden.  Diese  Auffassung  mußte  aber 
fallen  gelassen  werden,  weil  dieselben  Gebilde  auch  bei  allen  möglichen  anderen  Er- 
krankungen (außer  bei  zahlreichen  verschiedenartigen  Infektionskrankheiten  unter  anderem 
noch  bei  perniciöser  Anämie)  und  schießlich  sogar  im  Blute  von  Gesunden  gefunden 
wurden.  Ihr  Ursprung  ist  allerdings  noch  nicht  ganz  klar.  Um  den  SiEGEL'schen  Lues- 
parasiten von  ihnen  zu  unterscheiden,  käme  aber  alles  auf  den  Nachweis  an,  daß  derselbe 
für  Lues  spezifisch  sei.     Ist  dieser  Nachweis  erbracht? 

Schon  die  Häufigkeit  der  angeblichen  Flagellaten  im  Blute  spricht  nicht  gerade 
zugunsten  der  Auffassung  von  Siegel.  Dieser  erklärt  zwar,  der  Erreger  der  Syphilis 
müsse  wenigstens  auf  dem  Höhepunkte  der  Erkrankung  in  jedem  Blutstropfen  nach- 
weisbar sein.  Erfahrungsgemäß  ist  aber  die  Ansteckungsfähigkeit  des  Blutes  bei  Syphilis 
keineswegs  so  groß.  Auch  Hübnee  hat  noch  kürzlich  das  Blut  als  „nur  in  größeren 
Mengen  infektionsfähig"  bezeichnet. 

Von  größerer  Bedeutung  sind  die  Impfversuche  Siegel's.  Diese  sind  aber  leider 
angestellt  mit  einem  Material,  welches  nach  Analogie  der  Vaccinelymphe  mit  Glycerin 
angerieben  wurde.  Nun  ist  bekanntlich  das  Syphilisvirus  äußerordentlich  wenig  wider- 
standsfähig. Austrocknung  von  auch  nur  vorübergehender  Dauer  kann  es  absolut 
nicht  vertragen,  anscheinend  sogar  nicht  einmal  die  Abkühlung  in  der  Leiche,  da  von 
Infektionen  pathologischer  Anatomen  (nach  Analogie  des  Leichentuberkels)  trotz  der 
Häufigkeit  der  Syphilis  kaum  etwas  bekannt  ist.  Und  ein  so  wenig  widerstandsfähiger 
Parasit  soll  Glycerineinwirkung  vertragen  können?  Das  ist  doch  wohl  zunächst  äußerst 
unwahrscheinlich.  Siegel  hat  ja  nun  zwar  auf  dem  angegebenen  Wege  durch  Impfung 
bei  Affen,  Meerschweinchen  und  Kaninchen  Krankheitserscheinungen  hervorrufen  können. 
Hat  es  sich  aber  dabei  wirklich  um  Syphilis  gehandelt?  Eür  die  Meerschweinchen  und 
Kaninchen  läßt  sich  dies  wenigstens  nicht  sicher  beweisen,  da  deren  Empfänglichkeit  für 
Syphilis  durch  Impfung  mit  einwandsfreiem  frischem  Material  dargetan  werden  müßte. 
Das  klinische  Bild  der  Affensyphilis  ist  dagegen  bereits  „durch  viele  hundert  Experimente 
festgelegt"  (Röscher)  und  läßt  deshalb  einen  Vergleich  zu.  Da  ist  nun  aber  höchst  auf- 
fallend, daß  bei  allen  mit  einwandfreiem  frischem  Material  vorgenommenen  Impfungen 
von  niederen  Affen  Metschnikofp  und  Roux,  Einger  und  Landsteiner,  ebenso  wie 
R.  Kraus  das  übereinstimmende  Resultat  erzielten ,  daß  nur  Primäraffekte  aber  nie 
Sekundärerscheinungen  auftraten,  während  Siegel  bei  seinen  Affen  papulöse  Sekundär- 
erscheinungen beobachtete.  Diese  Verschiedenheit  der  Impfresultate  ist  so  auffallend, 
daß  ich  sie  mir  nur  durch  das  verschiedene,  bei  der  Impfung  angewandte  Material  er- 
klären kann.  Siegel  könnte  seinen  Affen  anstatt  der  Syphilis  eine  andere,  noch  der 
Aufklärung  bedürftige  Erkrankung  eingeimpft  haben.  Jedenfalls  ist  der  Beweis,  daß  sein 
Glyceringemisch  noch  lebensfähige  Syphilisparasiten  enthielt,  bisher  nicht  erbracht  und 
damit  fehlt  erst  recht  der  Beweis  für  die  parasitäre  Natur  des  sogenannten  Cytorhyctes  hiis. 

2.  Treponema  pertenuis  (Oastellani). 

Syn.:  Spirochaete  pertenuis  Castellani  (Juni  1905),  Spirochaete  pallidida  Oastel- 
lani (Novbr.  1905). 

Mit  Rücksicht  auf  die  Analogie,  welche  die  Frambösie  mit  der  Syphilis  be- 
sitzt, lag  es  nahe,  nach  der  Entdeckung  der  Syphilisspirochäten  auch  bei  Frambösie 
nach  Spirochäten  zu  suchen  und  solche  sind  denn  auch  in  der  Tat  von  Castellani 
auf  Ceylon  und  von  Wellman  in  Angola  gefunden  worden.  Die  Spirochäten  sind 
bisher  von  der  Spir.  pallida  nicht  zu  unterscheiden  und  müssen  deshalb  gleichfalls 
der  Gattung  Treponema  eingereiht  werden.     Indessen    ist  Castellani  der  Über- 
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zeugung,  daß  es  sich  gleichwohl  um  eine  besondere  Art  handele,  indem  er  darauf 
hinweist,  daß  auch  der  Leprabazillus  morphologisch  nicht  vom  Tuberkelbazillus  zu 
unterscheiden  sei,  und  daß  auch  die  morphologische  Unterscheidung  der  verschie- 
denen Trypanosomenarten  z.  T.  auf  sehr  große  Schwierigkeiten  stößt. 

Tre^jonema pertenuis  ist  nach  Castellani  18—20  ,«  lang;  die  Windungen  sind 
zahlreich  und  klein.  Vereinzelt  wurden  daneben  rundliche  oder  ovale  5 — 8  ^  lange 
und  4 — 6  ;u  breite  Körperchen  gefunden,  deren  Bedeutung  noch  nicht  aufgeklärt  ist. 

In  ulcerierten  Hautaffektionen  fand  Castellani  auch  bei  Frambösie  uatürlich 
alle  möglichen  Arten  von  Mikroorganismen,  unter  anderem  eine  Spirochäte,  welche 
morphologisch  nicht  von  Spir.  refringens  Schaud.  unterscheidbar  war,  sowie  zwei 
zartere  Formen,  welche  er  Spir.  tenuis  acimiinata  und  Sp)ir.  tenuis  ohtusa  nennt 
und  welche  offenbar  sich  an  Spir.  pseudopallida  Mulz.  anschließen   (vgl.  S.  183  f.). 
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JBabesia, 

Im  Jahre  1888  fand  Babes  bei  der  infektiösen  ßinderhämoglobinurie  Parasiten 
welche  die  roten  Blutkörperchen  befallen  hatten,  offenbar  die  Erreger  der  Krankheit 
darstellten  und  vom  Entdecker  als  Bakterien  angesehen  und  Haematococciis  bovis  ge- 
nannt wurden.  Im  Jahre  darauf  erfolgte  die  Entdeckung  derselben  oder  doch  sehr 
ähnlicher  Parasiten  beim  nordamerikanischen  Texasfieber  durch  Smith  und  Kilborne  und 
seither  sind  nicht  nur  diese  Rinderparasiten  in  den  verschiedensten  Weltgegenden  wieder- 
gefunden, es  sind  auch  ähnliche  Parasiten  bei  verschiedenen  anderen  Haustieren,  besonders 
bei  Schaf,  Hund  und  Pferd  gefunden  worden. 

Der  Name  dieser  Parasiten  hat  vielfach  gewechselt.  Der  Gattungsname  Saemato- 
coccus  hat  sich  nicht  eingebürgert  und  ist  auch  bereits  seit  1828  an  eine  einzellige  Alge 
vergeben.  Starcovici  schuf  1893  zu  Ehren  des  Entdeckers  den  Namen  Babesia,  der 
freilich  zunächst  wenig  gebraucht  wurde,  da  gleichzeitige,  die  Übertragung  der  Parasiten 
durch  Zecken  sicherstellende  Untersuchungen  von  Smith  und  Kilborne  die  Aufmerksam- 
keit in  viel  höherem  Grade  auf  sich  lenkten  und  die  amerikanischen  Gelehrten  bei  dieser 
Gelegenheit  die  Gattung  Pyrosoma  nannten.  Dieser  letztere  Name  ist  denn  auch  noch 
bis  in  die  neueste  Zeit  gelegentlich  gebraucht  worden,  obwohl  er  bereits  seit  langem 
anderweitig  vergeben  und  daher  nach  den  zoologischen  Nomenklaturgesetzen  ungültig 
ist.  Er  ist  denn  auch  bereits  1895  von  Wandollek  in  Apiosoma  (gleichfalls  schon  seit 
1885  vergeben)  und  von  Patton  in  Piroplasma  geändert  worden.  Der  Name  Piroplasma 
ist  hiernach  in  der  Regel  gebraucht  worden,  vor  allem  auch  in  alle  zoologischen  Lehr- 
bücher übergegangen;  er  muß  aber  zugunsten  des  prioritätsberechtigten  Babesia  fallen 
gelassen  werden. 

Die  Babesien  sind  die  ersten  von  allen  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen  ge- 
wesen, bei  welchen  der  Wirtswechsel  entdeckt  wurde,  da  bereits  Smith  und  Kilborne 
ein  Jahr  vor  der  Entdeckung  des  Tsetseparasiten  durch  Bruce  und  5  Jahre  vor  der 
Entdeckung  des  Wirtswechsels  der  Jilalariaparasiten  durch  Boss  feststellten,  daß  das 
Texasfieber  durch  Zecken  übertragen  werde.  Trotzdem  sind  unsere  Kenntnisse 
über  die  Entwicklung  gerade  dieser  Parasiten  noch  außerordentlich  unbefriedigend. 

Die  Babesien  sind  pigmentlose,  durch  Zecken  übertragbare  Parasiten  der  roten 
Blutkörperchen  von  Säugetieren.  Mit  Ausnahme  der  eine  Sonderstellung  einnehmenden 
Babesia  parva  (Theilee),  des  Parasiten  des  ostafrikanischen  Küstenfiebers,  sind  alle 
Arten  der  Gattung  Babesia  durch  das  Auftreten  von  zwei  verschiedenen  Formen 
charakterisiert,  die  als  „ßirnformen"  und  „runde"  Formen  oder  richtiger:  amöboide 
Formen  unterscliieden  werden.  Die  Bedeutung  dieser  beiden  Formen  ist  aber  noch 
nicht  völlig  sichergestellt. 

In  der  Regel  wird  angenommen,  daß  die  Babesien  im  Inneren  der  Erythrocyten 
schmarotzen,  und  dieser  intraglobuläre  Sitz  wird  für  so  charakteristisch  gehalten,  daß  er 
bei  der  Diskussion  der  Frage,  ob  die  LEiSHMAN-DoNOVAN'schen  Körperchen  zu  den  Ba- 
besien gerechnet  werden  müßten  oder  nicht,  eine  wichtige  Rolle  gespielt  hat.  Vereinzelt 
ist  aber  auch  bereits  eine  abweichende  Meinung  vertreten  worden.  Nach  Kossel  und 
Weber  schmiegen  sich  die  Parasiten  häufig  „an  den  Rand  des  Blutkörperchens,  über  den 
«ie  deutlich  hervorragen,  so  daß  man  annehmen  muß,  daß  sie  nicht  in,  sondern  auf  den 
Blutkörperchen  sitzen"  und  in  neuerer  Zeit  haben  Schaüdinn  und  Schmidt  von  den  auf 
■den  Blutkörperchen  schmarotzenden  Parasiten  als  von  etwas  bekanntem  gesprochen. 
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Ich  selbst  bin  auf  Grund  der  Untersuchung  verschiedener  Arten  zu  der  Überzeugung 
gekommen,  daß  keine  dieser  beiden  Auffassung  völlig  zutrifft,  daß  vielmehr  die  Birn- 
formen  im  inneren,  die  amöboiden  Ringformen  dagegen  auf  der  Ober- 
fläche der  Erythrocyten  schmarotzen.  Auf  Grrund  des  Vergleiches  mit  Haemo- 
2)roteus  würde  hierdurch  die  Annahme  Doflein's,  daß  die  Birnformen  die  Gameto- 
cyten  und  die  amöboiden  Ringformen  die  ungeschlechtlichen  Formen 
darstellen,  eine  Stütze  erfahren. 

Die  Birnformen,  welche  Babes  noch  nicht  gekannt  hat,  gelten  seit  den 
Untersuchungen  von  Smith  und  Kilboene  als  besonders  charakteristisch  für  die 
Babesien.  Sie  sind  länglich,  an  einem  Ende  stumpf  abgerundet  und  nach  dem 
anderen  zu  sich  allmälilich  verjüngend  und  in  eine  Spitze  verlaufend  .(vgl.  Taf.VIII 
Fig.  5,  6).  Gelegentlich  kommen  aber  daneben  auch  mehr  ovale  Formen  vor,  welche 
in  ihrem  feineren  Bau  völlig  mit  den  typischen  Birnformen  übereinstimmen  (vgl. 
Taf.  YIII  Fig.  7,  8).  Das  Protoplasma  finde  ich  (wenigstens  bei  Babesia  cmiis,  die 
mir  in  erster  Linie  zu  den  Untersuchungen  über  den  feineren  Bau  der  Birnformen 
gedient  hat)  grob  vakuolär  (vgl.  Taf.  YIII  Fig.  5 — 8).  Niemals  kommt  es  zur  Ab- 
scheidung des  für  Haenioproteus  und  die  Malariaparasiten  charakteristischen  häma- 
togenen  Pigmentes. 

Von  besonderem  Interesse  ist  der  Kernapparat  dieser  Birnformen.  Stets 
sind  nämlich  zwei  Kerne  vorhanden,  ein  größerer  und  ein  (von  den  meisten  Unter- 
suchern bisher  übersehener)  kleinerer.  Die  relative  Lage  beider  Kerne  ist  gewissen 
Schwankungen  unterworfen,  doch  ist  der  kleinere  Kern  so  gut  wie  regelmäßig  dem 
schlankeren  Ende  des  Parasiten  mehr  genähert. 

Die  einzigen  von  mir  beobachteten  birnförmigen  Parasiten,  bei  welchen  dieser 
Kerndimorphismus  anscheinend  fehlte,  stellt  Taf.  VIII  Fig.  9  dar.  Hier  ist  aber  gleich- 
zeitig auch  die  Form  und  die  Plasmastruktur  von  der  Norm  abweichend.  Eine  sichere 
Deutung  dieses  Entwicklungsstadiums  ist  zur  Zeit  noch  nicht  möglich.  Nicht  ausge- 
schlossen scheint  es  mir,  in  Rücksicht  auf  die  Hantelform  beider  Kerne  und  die  un- 
gleiche Größe  der  hierbei  gebildeten  Kernhälften,  daß  es  sich  um  eine  Kernteilung 
handelt,  die  zur  Entstehung  von  Hauptkern  und  Blepharoblast  aus  einem  zunächst  ein- 
heitlichen Kerne  führt. 

Es  kann  nämlich  nach  der  obigen  Schilderung  wohl  keinem  Zweifel  unter- 
liegen, daß  wir  bei  den  Birnformen  von  Babesia  ähnliche  Kernverhältnisse  haben, 
wie  bei  den  bisher  besprochenen  Blutparasiten,  d.  h.  daß  der  größere  Kern  dem 
Hauptkern,  der  kleinere  dagegen  dem  Blepharoblasten  der  Tiypanosomen  entspricht. 
Dann  ist  es  auch  durchaus  nicht  unwahrscheinlich,  daß,  wie  Schaudinn  vermutet, 
auch  im  Lebenslaufe  der  Babesien  noch  freischwärmende  trypanosomenförmige 
Stadien  vorkommen  in  ähnlicher  Weise,  wie  dies  bei  Haemoproteus  der  Fall  ist. 
Außer  dem  Kernapparat  kann  freilich  von  tatsächlichen  Beobachtungen,  die  hierfür 
sprechen,  nur  noch  angeführt  werden,  daß  Kossel  und  Webek  einmal  in  dem 
Blutpräparat  einer  mit  Babesia  bovis  infizierten  finnischen  Kuh  ein  kleines  Trypano- 
som gefunden  haben,  welches  nach  Schaudinn's  Auffassung  in  Größe,  Habitus  der 
Plasma-  und  Kernverhältnisse  wohl  zu  der  Annahme  berechtigte,  daß  es  vielleicht 
als  ähnliches  Stadium  in  den  Zeugungskreis  von  Babesia  gehöre,  wie  die  Trypano- 
somenformen  des  Haemojjroteus  noctuae  in  den  Entwicklungskreislauf  dieses  Parasiten. 

In  bemerkenswerter  Häufigkeit  werden  die  Birnformen  zu  je  zweien  in  ein 
und  demselben  Erythrocyten  gefunden.  Hat  doch  eine  Art  hiernach  sogar  den  Art- 
namen bigemina  erhalten.  Es  ist  dies  offenbar  die  Folge  einer  vorausgegangenen 
Zweiteilung.  Vermehrung  der  Parasiten  durch  Zweiteilung  wird  ja  auch  allgemein 
angenommen,  ohne  daß  sie  doch  bisher  in  ihrem  ganzen  Ablaufe  verfolgt  wäre. 
Kernbilder,  welche  auf  eine  solche  Vermehrung  hinweisen,  habe  ich  jedoch  wieder- 


Die  im  Blute  schmarotzeuden  Protozoen  und  ihre  nächsten  Verwandten.        %B6 

holt  beobachtet.  So  zeigt  Taf .  Till  Fig.  6  den  Hauptkern  beider  Parasiten  stark  in 
die  Länge  gestreckt,  stabförmig,  nnd  dies  ist  offenbar  ein  frühes  Stadium  der  Kern- 
teilung, da  der  ruhende  Kern  rund  ist  (vgl.  Taf.  VIII  Fig.  5  und  8).  In  Taf.  Vin 
Fig.  7  ist  die  Teilung  des  Hauptkernes  sowohl  wie  des  Blepharoblasten  vollendet. 
Bemerkenswert  ist  hierbei,  daß  bei  Doppelinfektion  der  Erythrocyten  die  beiden 
Parasiten  so  gut  wie  stets  auf  ungefähr  dem  gleichen  Stadium  stehen  (vgl.  auch 
Taf.  Vni  Fig.  6,  7,  9),  trotzdem  sonst  dasselbe  Blutpräparat  gleichzeitig  alle  über- 
haupt zur  Beobachtung  gelangten  verschiedenen  Stadien  enthielt.  Ich  muß  hieraus 
schließen,  daß  die  beiden  Parasiten  nicht  nur  gleich  alt,  sondern  auch  in  der  Tat 
an  Ort  und  Stelle  durch  Teilung  eines  Mutterindividuums  entstanden  sind,  daß  also 
zwischen  zwei  aufeinander  folgende  Teilungen  kein  trypanosomenförmiger  Schwärm- 
zustand eingeschaltet  ist,  da  es  ein  mehr  wie  wunderbarer  Zufall  wäre,  wenn  die 
Parasiten  am  Ende  einer  Schwärmperiode  die  Erytlirocyten  so  oft  paarweise  an- 
fielen. Diese  anscheinende  Seßhaftigkeit  der  Parasiten,  die  es  ihnen  ermöglicht 
mehrere  Generationen  hindurch  ihren  Sitz  beizubehalten,  scheint  mir  allein  schon 
dagegen  zu  sprechen,  daß  sie  nur  oberflächlich  auf  den  Erythrocyten  schmarotzen. 
Eine  weitere  Bekräftigung  ihres  intraglobulären  Sitzes  dürfte  dann  die  bereits  von 
Nuttall  und  Gkaham-Smith  festgestellte  Tatsache  sein,  daß  bei  der  gelegentlich 
zu  beobachtenden  besonders  starken,  multiplen  Infektion  einzelner  Erythrocyten 
diese  etwas  vergrößert  sind,  als  wären  sie  durch  die  von  ihnen  beherbergten  Para- 
siten ausgeweitet,  während  sonst  der  von  den  Parasiten  auf  die  befallenen  Erythro- 
cyten ausgeübte  Einfluß  kaum  merklich  ist. 

Daß  DoFLBiN  die  Birnformen  als  Gametocyten  betrachtet,  wurde  bereits  erwähnt. 
Eine  ähnliche  Auffassung  ist  auch  in  der  Zwischenzeit  gelegentlich  von  anderen  Autoren 
geäußert  worden.  Sie  ist  aber  zur  Zeit  noch  durchaus  hypothetisch;  ein  sicherer  Beweis 
für  sie  steht  noch  aus.  Ich  möchte  aber  in  diesem  Zusammenhang  eine  Beobachtung  an- 
führen, welche  ich  bei  Babesia  equi  machen  konnte.  Bei  dieser  Art  fand  ich  einmal  eine 
Birnform,  deren  Plasma  ganz  autfallend  blaßblau  gefärbt  war  und  in  deren  Innerem 
7  Chromatinkörner  sichtbar  waren,  eins  weniger  als  der  Zahl  der  von  einem  JVIikrogameto- 
cyten  gebildeten  Mikrogameten  bei  den  Malariaparasiten  und  bei  Saemoproteus  ent- 
spricht (vgl.  Taf.  VIII  Fig.  10).  Die  Struktur  dieser  durch  besonders  starke  Licht- 
brechung gekennzeichneten  Chromatinkörner  schien  sehr  dicht  zu  sein,  und  eines  von  ihnen 
erschien  merklich  größer  als  die  6  anderen  und  könnte  also  möglicherweise  zweien  von 
diesen  homolog  gewesen  sein,  ja  vielleicht  sogar  durch  zwei  sich  teilweise  deckende  Chro- 
matinkörner vortäuscht  worden  sein.  Sollte  es  sich  bei  diesem  Parasiten  etwa  um  einen 
Mikrogametocyten  mit  der  Anlage  des  Mikrogameten  gehandelt  haben?  Ich  halte  dies 
nicht  für  ausgeschlossen,  immerhin  kann  eine  solche  vereinzelte  Beobachtung  natürlich 
noch  nichts  beweisen. 

Mehrfach  sind  bei  Babesia-lntektion  auch  Geißelbildungen  beobachtet 
worden,  zuerst  von  Lignieres,  neuerdings  von  Bowhill.  Doflein  sowie  auch 
Nuttall  und  Graham-Smith  halten  es  für  wahrscheinlich  oder  wenigstens  möglich, 
daß  es  sich  hierbei  um  Mikrogameten  handelt,  indessen  ist  noch  nicht  einmal  der 
Nachweis  der  parasitären  Natur  der  fraglichen  Bildungen  erbracht. 

Nach  Ligni£;res'  Schilderung,  mit  der  Bowhill's  mir  nicht  im  Original  vor- 
liegende Angaben  im  wesentlichen  übereinzustimmen  scheinen,  gehen  die  fraglichen  Fort- 
sätze nicht  direkt  von  den  Parasiten  sondern  von  den  Erythrocyten  aus  und  erfordern 
ganz  abweichend  von  den  Mikrogameten  von  Haemoproteus  und  den  Malariaparasiten 
ziemlich  lange  Zeit  zu  ihrer  Entstehung.  Anfänglich  als  kurze  Fortsätze  auftretend,  zu 
je  2 — 10  an  einem  Erythrocyten,  zeigen  sie  sich  nach  ein-  bis  zweistündiger  Beobachtung 
sehr  stark  verlängert.  Sie  sollen  beweglich  sein,  sich  auch  von  dem  Blutkörperchen  los- 
lösen und  davonschwimmen  können.  Gegen  die  Homologie  mit  Mikrogameten,  an  die  auch 
LiGNifeKES  anfänglich  gedacht  hatte,    spricht   außer  ihrer  langsamen   Entstehung   noch, 
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daß  1.  die  Erscheinung  auch  bei  solchen  Blutkörperchen  auftrat,  welche  überhaupt 
keine  Parasiten  enthielten,  2.  die  Substanz,  welche  die  Geißeln  bildete,  durchaus  dem 
Plasma  der  Erythrocyten  glich,  sich  jedenfalls  wie  letzteres  mit  Eosin  und  nicht  mit 
Methylenblau  färbte,  endlich  3.  auch  bei  Blutkörperchen,  welche  Parasiten  enthielten, 
sich  niemals  Fortsetzungen  der  Geißeln  in  das  Innere  der  Blutkörperchen  hinein  bzw. 
bis  an  den  Parasiten  hinan  verfolgen  ließen.  Lignieres  sieht  sich  deshalb  genötigt,  die 
Erscheinung  als  eine  „Perversität  einer  normalen  Funktion  der  Blutkörperchen"  zu  be- 
trachten, und  ich  selbst  kann  die  Möglichkeit  nicht  ausschließen,  daß  vielleicht  die  Bil- 
dung von  Fibrinfäden  bei  ihrem  Zustandekommen  beteiligt  ist. 

Ein  anderer  von  Ligniekes  studierter  und  als  Sporenbildung  aufgefaßter 
Vorgang  hat  sich  als  degenerative  Veränderung  der  Birnformen  erwiesen. 

LiGNifeEES  hat  nämlich  parasitenhaltiges  Blut  unter  aseptischen  Kautelen  längere 
Zeit  aufbewahrt.  Hierbei  wurde  beobachtet  Abrundung  der  Birnformen  unter  gleich- 
zeitiger Verkleinerung  im  Laufe  von  3 — 10  Stunden  und  bei  noch  längerer  Aufbewahrung 
Auftreten  eines  rundlichen,  stärker  färbbaren  Körperchens  im  Inneren  der  Parasiten  bei 
gleichzeitiger  Abnahme  der  Färbbarkeit  des  übrigen  Parasitenkörpers.  LiaNifeEES  faßt 
dies  als  eine  Sporenbildung  auf. 

XossBL  und  Weber  haben  nun  zwar  die  Angabe  von  Lignieres  bestätigen  können, 
daß  die  Birnformen  im  steril  aufbewahrten  Blute  noch  lange  Zeit  lebensfähig  blieben. 
Die  von  Lignieres  geschilderten  Veränderungen,  welche  sie  nach  dem  Verlassen  des 
Tierkörpers  erleiden,  führen  aber  früher  oder  später  (im  Eisschrank  erst  im  Verlaufe 
von  60  Tagen)  zum  völligen  Zerfall  der  Parasiten.  Nachdem  innerhalb  der  ersten  Tage 
die  Parasiten  sämtlich  die  runde  Form  angenommen  haben,  beginnt  allmählich  das  Plasma 
zu  schwinden,  während  das  Chromatin  der  ungünstigen  Einwirkung  des  hämoglobinhaltigen 
Serums  sehr  viel  länger  widersteht  und  anfänglich  sogar  noch  etwas  an  Masse  zuzunehmen 
scheint,  um  schließlich  jedoch  gleichfalls  zu  zerfallen. 

Anschließend  an  diese  Besprechung  der  Birnformen  ist  schließlich  noch  ge- 
wisser Parasitenformen  zu  gedenken,  welche  !N"uttall  und  Geaham-Smith  bei 
Babesia  canis  beobachteten  und  als  Gameten  zu  deuten  geneigt  scheinen. 

Die  nur  vereinzelt  beobachteten  Formen  waren  wurstförmig,  geradegestreckt,  von 
gleichmäßiger  Breite,  mit  abgerundeten  Enden,  mitunter  stark  vakuolisiert,  und  lagen 
frei  im  Serum.  Ihre  Länge  betrug  10,4 — 10,7  /«,  ihre  Breite  1,4 — 1,7  /.i,  während  die 
endoglobulären  Birnformen  eine  Länge  von  5  /u.  nur  selten  erreichten.  Bei  einem  Teil 
dieser  in  ihrer  Bedeutung  noch  nicht  aufgeklärten  Formen  haben  aber  auch  Nitttall  und 
Graham-Smith  bereits  neben  dem  Hauptkern  noch  kleinere  Chromatinpartikel  gesehen, 
welche  dem  von  mir  beobachteten  Blepharoblasten  entsprechen  und  für  die  Auffassung 
ins  Feld  geführt  werden  könnten,  daß  diese  Formen  mit  den  gewöhnlichen  Birnformen 
in  einem  genetischen  Zusammenhang  stehen. 

In  einem  gewissen  Gregensatz  zu  den  Birnformen  stehen  rundliche  oder 
mehr  unregehnäfsig  gestaltete  Parasitenformen,  welche  meist  kleiner  und  zwar 
z.  T.  erheblich  kleiner  sind  als  die  Birnformen.  Sehr  häufig  nehmen  sie  den  Farb- 
stoff fast  nur  in  einer  Randzone  auf  und  erscheinen  daher  ringförmig.  Diese  Eing- 
form  ist  freilich  nur  scheinbar  und  wird  durch  eine  Vakuole  vorgetäuscht.  ISTeben 
einfachen  Ringformen  kommen  auch  Formen  mit  mehreren  Vakuolen  vor,  bei  denen 
die  Plasmawände  zwischen  den  einzelnen  Vakuolen  häufig  so  dünn  sind,  daß  die 
Parasiten  bei  flüchtiger  Betrachtung  als  einfache  Ringe  erscheinen  (vgl.  Taf.  VIII 
Fig.  25). 

Gelegentlich  werden  kleine  ringförmige  Parasiten  nicht  nur  auf  den  Erythro- 
cyten, sondern  auch  frei  im  Plasma  gefunden  (von  mir  speziell  bei  Babesia  equi 
beobachtet)  und  in  diesem  Falle  wird  es  besonders  deutlich,  daß  der  Hohlraum  des 
anscheinenden  Ringes  in  Wirklichkeit  eine  Vakuole  ist,  weil  er  dann  nicht  farblos 
erscheint,    sondern    eine,    freilich    sehr    blasse   und   bei  den   festsitzenden  Parasiten 
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durch  die  ßotfärbung  der  Erythrocyteu  verdeckte  blaue  Plasmafärbung  erkennen 
läßt.  Aus  der  Möglichkeit  einer  derartigen  Ablösung  des  Parasiten  von  den  Blut- 
körperchen schließe  ich  ferner,  daß  diese  Parasiten  im  Gregensatz  zu  den  Birnformen 
nicht  in,  sondern  auf  den  Erytlirocj^ten  schmarotzen. 

Bei  Babesia  canis  fand  Robertson  freie  Parasiten  ■  im  Blute  vor  allem  in  vorge- 
rückten Krankheitsstadien.  Nocärd  und  Motas,  sowie  Nttttall  und  Graham-Smith  be- 
tonen, daß  die  freien  Parasitenformen  etwas  größer  sein  können  als  die  festsitzenden.  Es 
kann  sich  also  hiernach  nicht  etwa  um  junge  Merozoiten  handeln,  welche  noch  nicht  in 
Blutkörperchen  eingedrungen  sind. 

Mitunter  ist  der  Umriß  der  Parasiten  ziemlich  regelmäßig  rund  (vgl.  z.  B. 
Taf.  YIII  Fig.  14,  18,  24).  Häufiger  aber  ist  derselbe  unregelmäßig,  indem  hier 
oder  da  verschieden  gestaltete  Protoplasmafortsätze  auftreten,  welche  offenbar  der 
Ausdruck  einer  amöboiden  Beweghchkeit  der  Parasiten  sind  (vgl.  z.  B.  Taf.  VIII 
Fig.  11—13,  20—22,  26,  27). 

Größere  unregelmäßig  gestaltete  Parasiten  lassen  häufig  eine  deutüch  schaumige 
Struktur  erkennen  (vgl.  Taf.  VIII  Fig.  19,  20,  22,  23).  Von  dieser  schaumigen 
Plasmastruktur  hebt  sich  aber  dann  nicht  selten  noch  eiae  größere  Vakuole  ab,  die 
offenbar  der  Vakuole  der  ringförmigen  Parasiten  entspricht.  Diese  auch  von  den 
ringförmigen  Stadien  der  Malariaparasiten  bekannte  Vakuole  können  wir  mit  Schaudinn 
und  Maurer  als  Nahrungs Vakuole  bezeichnen.  Ihre  Hauptbedeutung  dürfte  darin 
liegen,  daß  durch  ihre  Bildung  die  assimilierende  Oberfläche  des  Parasiten  eine 
erhebliche  Vergrößerung  erfährt.  Daß  sie  außerdem  auch  noch  in  dem  intermediären 
Stoffwechsel  der  Parasiten  eine  wichtige  Rolle  spielt,  indem  die  flüssigen  Nahrungs- 
stoffe zunächst  in  sie  hinein  diffundieren  und  erst  hierauf  von  dem  Plasma  auf- 
genommen und  weiter  verarbeitet  werden,  ist  nicht  unwahrscheinlich,  läßt  sich  aber 
direkt  nicht  beweisen. 

Der  für  die  Birnformen  betonte  Dimorphismus  der  Kerne  ist  bei  den  Ring- 
und  amöboiden  Formen  nicht  durchweg  nachweisbar.  Nicht  selten  findet  man  nur 
einen  einzigen,  runden  Kern  (vgl.  Taf.  VIII  Fig.  11,  12).  In  anderen  Fällen  freihch 
läßt  sich  außer  einem  etwas  größeren  noch  ein  zweites  kleines,  fast  punktförmig 
erscheinendes  Chromatinkorn  erkennen,  welches  meist  auch  etwas  dunkler  gefärbt 
ist.  Dasselbe  liegt  meistens  direkt  neben  dem  großen  Chromatinkorn  (Taf.  VIII 
Fig.  13 — 15,  26,  27),  kann  aber  von  ihm  weiter  abrücken  (Taf.  VIII  Fig.  16),  bis  es 
auf  der  gegenüberliegenden  Seite  des  Ringes  liegt  (Taf.  VIII  Fig.  18,  19).  Ich  halte 
es  für  wahrscheinlich,  daß  es  sich  bei  diesen  Beobachtungen  wiederum  um  den 
Dimorphismus  von  Hauptkern  und  Blepharoblast  handelt. 

Mehrfach  fand  ich  neben  dem  Hauptkern  zwei  (Taf.  VIII  Fig.  17)  oder  noch  mehr 
(Taf.  VIII  Fig.  22)  kleinere  Chromatinkörner.  Eine  zuverlässige  Deutung  dieser  Bilder 
ist  zur  Zeit  noch  nicht  möglich.  Einmal  sah  ich  zwei  solche  kleine  Chromatinkörner  durch 
einen  chromatischen  Faden  miteinander  in  Verbindung  stehen  (Taf.  VIII  Fig.  23),  so  daß 
es  den  Eindruck  machte,  als  wenn  es  sich  hier  um  das  Endstadium  eines  Teilungsvor- 
ganges handelte.  Ein  anderes,  von  mir  einmal  beobachtetes  Kernbild,  welches  Taf.  VIII 
Fig.  24  darstellt,  entzieht  sich  zurzeit  erst  recht  jedem  Erklärungsversuch. 

Irgend  welche  Bilder,  welche  mit  Sicherheit  als  V er mehrungs Stadien  auf- 
gefaßt werden  konnten,  habe  ich  noch  nicht  gesehen.  Gelegentlich  waren  allerdings 
zwei  größere  Chromatinkörner  sichtbar,  die  dicht  nebeneinander  lagen,  aber  geringe 
Größenunterschiede  erkennen  ließen  (vgl.  Taf.  VIII  Fig.  18),  so  daß  es  sich  offenbar 
nicht  um  eine  die  Zweiteilung  des  ganzen  Parasiten  vorbereitende  Kernteilung  handeln 
kann,  wenngleich  eine  andere  Deutung  des  betreffenden  Kernbildes  sich  bisher  auch 
noch  nicht  geben  läßt.    Besonders  auffällig  war  unter  diesen  von  mir  beobachteten 
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Kerubilderii  das  in  Taf.  VIII  Fig.  23  dargestellte,  da  hier  gleichzeitig  die  bereits 
erwähnte  anscheinende  Teilung  des  Blepharoblasten  vorliegt.  In  der  Eegel  (auch 
von  Nuttall  und  Gkaham-Smith  in  ihren  erst  kürzlich  erschienenen  gründlichen 
Untersuchungen  über  Babesia  mnis)  wird  jedenfalls  angenommen,  daß  auch  die 
Eingformen  sich  in  ähnlicher  Weise  wie  die  Birnformen  durch  Zweiteilung  ver- 
mehren. Andererseits  liegen  aber  auch  Angaben  von  Doflein  vor,  welche  für  eine 
an  die  Yerhältnisse  bei  den  Malariaparasiten  erinnernde  multiple  Yermelirung  durch 
Schizogonie  zu  sprechen  scheinen  und  welche  Doflein  veranlaßt  haben,  die  runden 
und  amöboiden  Parasiten  als  die  ungeschlechtlichen  Schizonten  aufzufassen  im 
Gregensatz  zu  den  als  Gametocyten  gedeuteten  Birnformen. 

Ausdrücklich  muß  hier  noch  darauf  hingewiesen  werden,  daß  bei  nicht  genauer 
Untersuchung  die  Thrombocyten  unter  Umständen  für  kleine  Babesienformen  gehalten  werden 
können  und  daß  deshalb  auf  die  Unterscheidung  beider  Elemente  voneinander  besonders 
geachtet  werden  muß.  Jedenfalls  sind  Verwechselungen  von  Thrombocyten  und  Babesien 
mehrfach  vorgekommen  und  auch  die  Parasiten,  welche  Wilson  und  Chowning  bei  dem 
nordamerikanischen  „Spotted  fever"  gefunden  haben  wollen,  sind  offenbar  wenigstens 
z.  T.  Thrombocyten. 

Die  Übertragung  erfolgt  bei  allen  Babesien  durch  Zecken.  Über  die  Entwick- 
lung in  diesen  Zecken  ist  aber  noch  nichts  sicheres  bekannt.  Sicher  ist  nur,  daß 
die  Parasiten  —  allerdings  wieder  mit  Ausnahme  der  einen  Art  Babesia  j^arva  —  in 
die  Eierstöcke  der  Zecken  einwandern  können,  da  die  Infektion  der  Zecken  erblich 
ist  und  aus  Eiern,  welche  eine  mit  parasitenhaltigem  Blute  genährte  Zecke  gelegt 
hatte,  gezogene  Zecken  die  Krankheit  auf  die  betreffenden  Haustiere  (Rind,  Schaf  usw.) 
wieder  zu  übertragen  vermögen.  Allerdings  scheint  die  Übertragung  durch  die 
Tochterzecken  erst  dann  erfolgen  zu  können,  wenn  bereits  ein  gewisser  Zeitraum 
seit  dem  Ausschlüpfen  der  Larven  aus  dem  Ei  verstrichen  ist.  Bei  dem  die  europä- 
ische Babesia  bovis  übertragenden  Ixodes  reduvius  beträgt  dieser  Zeitraum  nach  den 
Untersuchungen  von  Kossel  und  Weber  etwa  3  Wochen,  während  deren  der  Parasit 
offenbar  noch  eine  bestimmte  Entwicklung  in  der  Zeckenlarve  durchmacht. 

Noch  ausgesprochener  ist  eine  ähnliche  Erscheinung  bei  Babesia  ovis  und 
canis,  indem  diese  zwar  auch  von  der  mütterlichen  Zecke  vererbt  werden,  von  der 
Tochtergeneration  aber  weder  in  deren  Larven-  noch  Nymphenzustande  übertragen 
werden  können,  sondern  erst  w^enn  die  erblich  infizierten  Zecken  nach  ihrer  zweiten 
Häutung  selbst  wieder  erwachsen  sind. 

Wenn  diese  Beobachtungen  auch  bisher  leider  durch  Untersuchungen  an  den 
Parasiten  selbst  noch  nicht  gestützt  sind,  so  stehen  sie  doch  in  sehr  guter  Über- 
einstimmung zu  unseren  Kenntnissen  über  die  erbliche  Infektion  von  Culex  inpiens 
mit  Haemoproteus  noctiiae  (vgl.  S.  168). 

Die  Systematik  der  Babesien  ist  noch  wenig  geklärt.  Die  Unterscheidung 
verschiedener  Arten  beruht  zum  Teil  auf  der  Verschiedenheit  der  AVirte.  Während 
nun  aber  die  A^erschiedenheit  der  Babesien  von  Hund,  Pferd  und  Rind  in  der  Tat 
als  sicher  gelten  kann,  ist  einerseits  die  spezifische  Selbständigkeit  der  Babesia  des 
Esels  recht  zweifelhaft  und  mehren  sich  andererseits  die  Stimmen,  daß  beim  Rinde 
nicht  eine,  sondern  mehrere  Babesia-Arten  vorkommen.  Eine  sichere  morphologische 
Unterscheidung  dieser  Arten  ist  aber  bisher  nur  zum  Teil  möglich.  Der  klinische 
Krankheitsverlauf  und  Immunisierungsversuche  spielen  daher  bei  der  Annahme  einer 
Mehrheit  von  Arten  eine  nicht  unwichtige  Rolle.  Nähere  Angaben  hierüber  glaube 
ich  dem  in  Aussicht  genommenen  speziellen  Kapitel  über  die  durch  die  Babesien 
hervorgerufenen  Krankheiten  vorbehalten  und  mich  hier  auf  eine  kurze  Anführung 
der  in  der  Literatur  unterschiedenen  Arten  beschränken  zu  sollen. 
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Das  Vorkommen  von  Babesieii  beim  Menschen  ist  bereits  mehrfach  behauptet 
aber  noch  nie  bewiesen  worden.  Die  von  Manson  ßabesia  hominis  genannten  Gebilde, 
welche  Wilson  und  Chownin.g  beim  „Spotted  Fever"  der  Rocky  Mountains  gefunden 
haben,  sind  inzwischen  als  Artefakte  bzw.  als  Thrombocyten  erkannt  worden.  Nicht 
minder  zweifelhaft  sind  die  Funde  Gottschlich's  beim  Flecktyphus,  während  die  Angaben 
von  LiNGARD  und  Jennings  über  das  Vorkommen  ein  und  derselben  durch  Culex  faUgans 
übertragbaren,  aber  auch  im  "Wasser  von  Regenpfützen  lebenden  Babesia  bei  Mensch, 
Rind,  Schaf,  Katze,  zahlreichen  anderen  Säugetieren  und  Eidechsen  einer  zoologischen 
Kritik  überhaupt  nicht  stand  halten  können.  Blanchaed  und  Sambon  glauben  aus  klini- 
schen Gründen,  daß  das  Schwarzwasserfieber  nicht  mit  Malaria  zusammenhänge, 
sondern  durch  einen  spezifischen  Bahesia-ahnVichen  Parasiten  hervorgerufen  werde;  der 
mikroskopische  Nachweis  eines  solchen  Parasiten  ist  aber  noch  nicht  erbracht. 

1.   Babesia  bovis  (Babes). 

Syu. :  Haematococctis  bovis  Babes,  Piroplasma  bigeminum  autt.  e  p. 
Zwischenwirt :  Rind  und  Hirsch  {Cervus  elapJms  L.). 
Wirt:  Ixodes  reduviiis  (L.). 
Verbreitung  :  Europa,  Nordafrika. 

Pathologische  Bedeutung:  Erreger  der  infektiösen  Rinderhämoglobinurie. 
Die  genauesten  Angaben  über  diese  Art  haben  auf  Grund  von  Untersuchungen  in 
Finland  und  Deutschland  Kossel  und  Weber  gemacht. 

2.   Babesia  bigeniina  (Smith  u.  Kilboene). 

Syn.:  Pyrosoma  bigeminum  Smith  u.  Kilborne,  Apiosoma  bigeminum  Wandollek, 
Piroplasma  bigeminum  Patton,  Babesia  bovis  Chauvelot  e.  p.,  Ixodioplasma  specifimmi 
bomn  Schmidt. 

Zwischenwirt:  Rind. 

Wirte  und  Verbreitung:  Bhipicephahis  (Boophilus)  annulatus  (Say)  in  Nordamerika; 
Rhipicephalus  {Boophilus)  ausfralis  Füller  in  Südamerika,  Cuba,  Porto  Rico,  Australien, 
Philippinen;  Bhiincephalus  {Boophilus)  decoloratus  Koch  in  Südafrika. 

Pathologische  Bedeutung :  Erreger  des  Texas fiebers,  der  Triste za,  desRed- 
w  a  t  e  r. 

Bau:  Die  morphologischen  Unterschiede  dieser  Art  gegenüber  Babesia  bovis  sind 
gering  und  zur  Zeit  noch  nicht  genau  zu  präzisieren.  Deshalb  sind  bisher  beide  Arten 
zusammengefaßt  worden.  Indessen  ist  nach  R.  Koch's  Beobachtungen  die  Babesia  bovis 
Finlands  „plumper"  als  die  Babesia  bigemina  Ostafrikas,  auch  sind  bei  ersterer  die  Birn- 
formen  kleiner  und  scheint  die  Infektion  mit  Babesia  bovis  gutartiger  zu  sein,  als  die- 
jenige mit  Babesia  bigemina.  Ebenso  machen  Kossel  und  Weber  darauf  aufmerksam, 
daß  auch  die  in  Nordamerika  von  Smith  und  Kilboene  und  in  Argentinien  von  LigniSires 
untersuchten  Parasiten  größere  Birnformen  besitzen  als  die  finnischen  und  deutschen 
Formen,  daß  also  erstere  in  dieser  Beziehung  den  afrikanischen  Parasiten  entsprechen. 
Auch  die  Rinder-Babesien  des  Kaukasus  sind  nach  Dschunkowsky  und  Lfhs  größer  als 
diejenigen  des  nördlichen  Rußlands.  In  Rücksicht  hierauf  sowie  auf  die  Verschiedenheit 
der  Wirte  halte  ich  beide  Arten  für  verschieden.  Ob  freilich  mit  der  nordamerikanischen 
Babesia  bigemina  die  in  anderen  südlichen  Gegenden  gefundenen  Babesien  durchweg 
identisch  sind  oder  ob  auch  hier  noch  verschiedene  Arten  zu  unterscheiden  sein  werden, 
ist  noch  nicht  spruchreif.  Unmöglich  ist  das  letztere  keineswegs,  und  LiGNiiiRES  glaubt 
sogar  vorwiegend  auf  Grund  von  Immunisierungsversuchen,  daß  allein  in  Argentinien 
zwei  verschiedene  Arten,  die  er  vorläufig  als  A  und  B  unterscheidet,  nebeneinander  vor- 
kommen. (Rinder,  die  gegen  A  immunisiert  waren,  blieben  für  B  empfänglich  und  um- 
gekehrt, und  diese,  sowie  einige  anscheinend  gleichzeitig  vorhandene  kleine  morpholo- 
gische Unterschiede  sind  bei  über  zweijähriger  Beobachtung  konstant  geblieben.) 

3.   Babesia  parva  (Theiler). 
Syn. :  Piroplasma  parvum  Theiler. 
Zwischenwirt :  Rind. 
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"Wirte :  Rhipice])halus  appendiculatus  Neum.  ^)  und  Bhipicephaliis  simus  Koch. 

Verbreitung:  Ost-  und  Südafrika,  nach  Angaben  von  Dschünkowsky  und  Luhs  an- 
scheinend auch  Transkaukasien. 

Pathogene  Bedeutung:  Erreger  des  ostafrikanischen  Küsten fiebers  oder 
ßhodesia-Fiebers. 

Bau:  Die  kleinste  der  bisher  bekannt  gewordenen  Babesien  und  gekennzeichnet 
durch  charakteristische  Stäbchenformen  (Taf.  VIII  Fig.  28),  die  nach  Theiler  allerdings 
in  ähnlicher  Weise  auch  als  Immuuformen  beim  gewöhnlichen  (bisher  noch  stets  auf 
Babesia  bigeniina  bezogenen)  südafrikanischen  ßedwater  auftreten.  Von  Babesia  bovis 
und  Babesia  bigeniina  ist  aber  die  Babesia  parva  wohl  jedenfalls  verschieden,  da  jene 
Stäbchenformen  bisher  wieder  in  Europa  noch  in  Nordamerika  beobachtet  sind.  Der 
Kern  liegt  in  den  Stäbchen  stets  an  dem  einen  Ende.  Die  Stäbchen  selbst  werden  nach 
meinen  Beobachtungen  kaum  3  fi  lang,  während  ihre  Dicke  meist  unter  72  1"  ^^  bleiben 
scheint.  Bei  den  dicksten  von  ihnen  birgt  das  Protoplasma  meist  eine  kleine,  in  der 
Regel  endständige  und  zwar  dem  Kern  gegenüber  liegende  Vacuole.  Neben  diesen  Stäb- 
chen kommen  auch  kleinste  Ringformen  vor.  Birnformen  sind  aber  mit  Sicherheit  noch 
nicht  beobachtet  worden.  Wo  sie  in  Südafrika  neben  den  Stäbchen  gefunden  wurden, 
schien  es  sich  um  eine  Mischinfektion  von  Küstenfieber  mit  gewöhnlichem  Redwater  zu 
handeln.  Koch  führt  auf  eine  ähnliche  Mischinfektion  auch  die  in  Fällen  gewöhnlichen 
Redwaters  beobachteten  und  von  Theiler  als  Immunformen  der  Babesia  bigeniina  auf- 
gefaßten Stäbchenformen  zurück. 

Jedenfalls  unterscheidet  sich  Babesia  parva  schon  morphologisch  wesentlich  von 
allen  anderen  Babesien.  Nach  Theiler  soll  es  aber  auch  weiterhin  noch  dadurch  eine 
Sonderstellung  einnehmen,  daß  es  nicht  möglich  ist,  die  Infektion  durch  Einspritzung 
parasitenhaltigen  Blutes  zu  übertragen  (von  R.  Koch  nur  z.  T.  bestätigt,  da  nach  wieder- 
holter Impfung  Parasiten  im  Blute  nachweisbar  waren,  wenn  auch  die  schwere  Erkrankung 
stets  ausblieb),  sowie  dadurch  daß  die  Infektion  von  den  Zecken  nicht  vererbt  wird,  da 
Zecken-Larven,  deren  Mütter  das  Blut  kranker  Rinder  gesogen  hatten,  in  keinem  Falle 
die  Krankheit  übertrugen.  Immerhin  ist  bezüglich  dieses  letzteren  Punktes  noch  w'eitere 
Bestätigung  erforderlich,  da  der  Einwand  gemacht  werden  kann,  daß  die  bei  den  Ver- 
suchen benutzten  Larven  vielleicht  nur  noch  zu  jung  waren  (vgl.  hierzu  S.  198).  Nur  in 
einem  Falle  nämlich  wurden  am  15.  Februar  Larven  von  RhipiGephalus  simiis  an  ein 
Rind  angesetzt,  die  bereits  am  20.  Januar  begonnen  hatten  auszuschlüpfen.  Sonst  waren, 
soweit  diesbezügliche  Angaben  vorliegen,  die  bei  den  Versuchen  benutzten  Larven  noch 
erheblich  jünger;  speziell  diejenigen  des  als  Hauptwirt  der  Babesia  parva  angesehenen 
Rhipicephalus  appencliculatus  waren  nur  4 — 10  Tage  alt.  In  der  Tat  hat  R.  Koch  durch 
Aussetzen  von  im  Laboratorium  erzüchteten  Zeckenlarven  auf  eine  Weide  einen  neuen 
Infektionsherd  schaffen  können. 

4.  Babesia  ovis  (Babes). 

Syn. :  Haematococcus  ovis  Babes,  Babesia  ovis  Starcovici,  Piroplasma  ovis  Laveran, 
Amoebosporidium  polyphagum  Bonome. 

Zwischenwirt :  Schaf. 

Wirt:  Rhipicephalus  bursa  Can.  et  Fanz.,  welche  den  Parasiten  aber  nur  als  er- 
wachsene Zecke,  nicht  als  Larve  oder  Nymphe  zu  übertragen  vermag,  auch  wenn  sie 
selbst  bereits  erblich  infiziert  ist  (Motas). 

Verbreitung:  Rumänien,  Balkanhalbinsel,  Italien. 

Pathologische  Bedeutung:  Erreger  des  Carceag. 

In  neuerer  Zeit  hauptsächlich  von  Motas  studiert. 


')  In  den  ersten  Publikationen  von  Lounsbury  und  Theiler  über  die  Übertragung 
des  Küstenfiebers  durch  die  südafrikanisiche  „brown  tick"  wurde  diese  noch  nicht  Rh. 
appendiculatus,  sondern  Rli.  shipleyi  Nbum.  genannt. 
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5.  Babesia  equi  (Lav.). 

Syn. :  Piroplasma  equi  Lav. 

Zwischenwirt:  Pferd,  Esel,  Maulesel.  (Chauvelot  führt  den  Parasiten  des  Esels 
unter  dem  Namen  Babesia  asini  als  besondere  Art  an,  doch  vermag  ich  in  der  Arbeit 
Theiler's  keinen  Grund  hierfür  zu  entdecken.) 

Wirt:  Rhipieephalus  evertsi  Neuji. 

Verbreitung:  Südafrika,  Madagaskar. 

Pathogene  Bedeutung:  Erreger  des  „fifevre  bilieuse"  der  Pferde.  Die  anfäng- 
liche Annahme  von  Thieoux,  daß  auch  die  Osteomalacie  der  Pferde  Madagaskars  durch 
diesen  Parasiten  hervorgerufen  werde,  hat  sich  als  irrtümlich  herausgestellt. 

Hauptsächlich  von  Theilee  und  Laveean  untersucht. 

6.   Babesia  canis  (Piana  u.  Galli-V.). 

Syn.:  Piroplasma  bigeminum  \ar.  canis  Piana  u.  Galli-Val.,  Piroplasma  canis  ItAV. 

Zwischenwirt:  Hund. 

Wirte  und  Verbreitung:  Haemophysalis  leachi  Avo.  in  Südafrika,  Dermacentor  reticu- 
latus  (Fabr.)  in  Frankreich.  Beide  vermögen  aber  anscheinend  die  Infektion,  auch 
wenn  sie  ererbt  ist,  erst  nach  ihrer  zweiten  Metamorphose  auf  die  Hunde  zu  übertragen, 
nicht  als  Larven  oder  Nymphen  (für  Haefiiophysalis  von  Lounsbüry  festgestellt,  für 
Dermacentor  von  Nocard  und  Motas  nur  vermutet). 

Außerdem  ist  der  Parasit  auch  noch  von  Marchoxjx  am  Senegal  gefunden  worden. 

Pathologische  Bedeutung:  Erreger  des  infektiösen  Ikterus  der  Hunde  oder 
der  Hondziekte. 

Hauptsächlich  von  Nocard  und  von  Nuttai.l  untersucht.  Nocard  und  Motas  fanden 
keine  morphologischen  Unterschiede  gegenüber  Babesia  bovis,  betonen  aber  gleichwohl 
die  Selbständigkeit  der  Art  (offenbar  mit  Recht),  da  dieselbe  nur  auf  Hunde  über- 
tragbar sei. 

7.    Babesia  spec. 

Eine  besondere,  bisher  freilich  noch  wenig  bekannte  Babesia-Art  ruft  nach  Ziemank 
in  Kamerun  die  von  diesem  dort  entdeckte  sogenannte  „Tiermalar  ia"  der  Schafe, 
Ziegen,  Pferde  und  Esel  hervor. 

Literatur  über  Babesia.^) 

1904  Chauvelot,  Emmanuel,  Les  Babesioses.     8".     94  p.     Paris. 

1901  Doplein,  F.,  Die  Protozoen  als  Parasiten  und  Krankheitserreger.  8".   (Jena,  G.  Fischer.) 
1904  DscHUNKOwsKY,   E.    und   Luhs,   J.,    Die   Piroplasmosen    der   Rinder.     (Centralbl.   f. 

Bakter.  etc.     I.  Abtlg.     Orig.     Bd.  35.     Nr.  4.     p.  486—492,  mit  3  Taf.) 

1902  KossEL,  H.,  Die  Hämoglobinurie  der  Rinder.     (Handb.  d.  pathog.  Mikroorganismen, 

hrsg.  von  Kolle  und  Wassermann.     Jena.     Bd.  1.     p.  841 — 864,  mit  Taf.  III.) 

1900  KossEL,  H.  und  Weber,  Über  die  Hämoglobinurie  der  Rinder  in  Finland.     (Arb.  a. 

d.  Eaiserl.  Gesundheitsamte.     Bd.  17.    Hft.  2.     p.  460—471,  mit  Taf.  3.) 

1903  KossEL,  H.,  Weber,  Schütz  und  Miessner,  Über  die  Hämoglobinurie  der  Rinder  in 

Deutschland. 

1901  Laveran,  A.,   Contribution  ä  l'etude  de  Piroplasma  equi.     (C.  R,  d.  1.  Soc.  d.  Biol. 

Paris.     T.  53.     Nr.  14.    p.  385—388,  avec  15  figs.) 

1900  Lignieres,  J.,  La  „Tristeza"  ou  Malaria  bovine   dans   la  Republique  argentine.     8'^. 

VII  u.  172  p.,  avec  16  pls.     Buenos  Aires. 

1901  Derselbe,  Nouvelle   contribution  ä  l'etude    de   la  Tristeza   ou   Piroplasmose  bovine. 

(Rec.  de  med.  veter.    8.  ser.     T.  8.     Nr.  15.    p.  478—483.) 


■•)  Vgl.  die  Vorbemerkung  auf  S.  76,   sowie  das  Literaturverzeichnis  zu  dem  später 
folgenden  Kapitel  über  die  durch  Babesien  hervorgerufenen  Erkrankungen. 


202  JDr.  Max  Luhe. 

1902  LouNSBxniY,  J.  B.,  Transmission  de  la  jaunisse  maligne  du  chien  par  une  espece  de    ill 
Tiques.     (Ibid.     8.  ser.     T.  9.     p.  314—315.)  ~ 

1902  MoTAS,   La  Piroplasmose    ovine  „carceag".     (C.  R.  d.  1.  Soc.  d.  Biol.     Paris.    T.  54. 

Nr.  37.    p.  1522—1524.) 

1903  Derselbe,   Sur  le   röle   des  Tiques  dans   le  developpement  de  la  Piroplasmose  ovine. 

(Ibid.    T.  55.    Nr.  14.     p.  501—504.) 

1902  NocARD  et  Motas,  Contribution  ä  l'etude  de.  la  Piroplasmose  caniae.    (Ann.  de  FInst. 

Pasteur.     T.  16.     Nr.  4.     p.  257—290,  avec  6  tracees  et  pl.  V— VI.) 
1905  Nuttall,  Gr.  H.  F.  and  Gbaham-Smith,  Gr.  S.,   Canine  Piroplasmosis  II.     (Journ.  of 
Hygiene  Vol.  V.    Nr.  3.    p.  237—249,  with  pl.  9.) 

1903  ScHAUDiNN,  F.,  (vgl.  den  Titel  auf.  S.  170). 

1904  Schmidt,  A.,   Die   Zeckenkrankheit   der  Rinder  usw.     (Arch.   f.  wissensch.  u.  prakt, 

Tierheilkde.     Bd.  .30.     Hft.  1/2.    p.  42—101.) 
1903  Thetlee,  The  Ehodesian  Tick  Fever.    (Transvaal  Agricultural  Journal,    vol.  I.    Nr.  4. 
p.  93—110,  with  pl.  XV.) 

1903  Derselbe,  Die  Piroplasmosen  in  Südafrika.    (Fortschr.  d.  Velerinär-Hyg.    Jahrg.  1903. 

p.  133-147.) 

1904  Derselbe,  Die  Piroplasmose  des  Maultieres  und  des  Esels.     (Zeitschr.  i.  Tiermedizin. 

Bd.  8.    p.  383—388.) 
1904  Derselbe,   The   Piroplasma   bigeminum  of  the   immune    oxe.     (Jonrn.   of  the  Royal 
Army  Medical  Corps.     Novbr.  1904.) 

1904  Derselbe,  Fast  Coast  Fever.     (Ibid.     Dezbr.  1904.) 

1905  Derselbe,  (vgl.  den  Titel  auf  S.  192). 
1903  Ziemann,   Vorläufiger  Bericht   über  das  Vorkommen  des  Texasfiebers  der  Rinder  in 

Kamerun   und   weiteres   über   die  Tsetsekrankheit  sowie   über   die  „Tiermalaria". 
(Dtsche.  med.  Wochschr.     Jahrg.  29.     Nr.  16.     p.  289-290.) 


Leishmania. 

An  die  Babesien  seien  die  Parasiten  des  Kala-Azar  (der  tropischen  Splenomegalie 
und  der  sogenannten  „Malariakachexie")  angeschlossen,  welche  zu  Ehren  ihrer  Entdecker 
den  Namen  Leishmania  clonovani  (Lav.  et  Mesn.)  erhalten  haben.  Da  dieselben  von 
Leishman  selbst  in  einem  späteren  Kapitel  dieses  Werkes  unter  Beigabe  einer  farbigen 
Tafel  genauer  besprochen  werden,  so  genügt  hier  freilich  eine  kurze  Erwähnung. 

Leishmania  donovani  erinnert  insofern  an  Haetnoproteus  und  Babesia  als  auch  / 
bei  ihr  zeilschmarotzende  Kuheformen  und  flagellatenförmige  Schwärmzustände  auf- 
treten.   Die    Flagellatenformen    sind    freilich   innerhalb    des    menschlichen    Körpers 
bisher  noch  nicht  beobachtet  worden.     Sie  bilden  sich  aber  nach  den  Entdeckungen 
von  RoGEKS  in  steril  aufbewahrtem  Blute. 

Nach  Analogie  von  entsprechenden  Versuchen,  welche  Laveran  und  Mesnil  mit 
der  Konservierung  von  Trypanosomen  im  lebenden  Zustande  gemacht  hatten,  hat  Rogers 
bei  seinen  Versuchen,  die  Leishmania  zu  züchten,  dem  parasitenhaltigen  Milzblut  Natrium- 
eitrat zur  Konservierung  zugesetzt. 

Die  Flagellatenformen  der  Leishmania  erinnern  an  die  Trypanosomen  durch 
den  Besitz  zweier  Kerne,  eines  größeren  Hauptkernes  und  eines  kleineren  Blepharo- 
blasten,  und  dieser  Kerndimorphismus  bleibt  auch  stets  bei  den  im  Körper  des 
Menschen  gefundenen  zellschmarotzenden  Ruheformen  erhalten.  Er  ist  es  gewesen, 
der  Leishman  schon  vor  Entdeckung  des  flagellatenförmigen  Schwärmzustandes 
veranlaßte  den  Parasiten  den  Tr^^panosomen  anzuschließen,  während  andere,  nament- 
lich Lavekan  und  Mesnil,  denselben  wegen  der  rundlichen  Gestalt  der  Ruheformen 
den  Babesien  zurechnen  wollten.  Von  den  Trypanosomen  und  anderen  ähnlichen 
Blutparasiten  unterscheidet  sich  die  Leishmania  jedocli  wesentlich  durch  das  völlige 
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Fehlen  einer  undulierenden  Membran.  Der  Blepharoblast  liegt  nahe  am  Yorderende 
des  langgestreckten  Flagellaten  und  von  ihm  aus  zum  Yorderende  verläuft  im 
Plasma  des  Parasiten  eingeschlossen  ein  kurzer,  sich  nach  Komanowsky  rot  färben- 
der Faden  (anscheinend  ein  Rhizoblast,  vgl.  S.  78),  an  den  sich  dann  direkt  die 
freie  Geißel  anschließt. 

Infolge  dieses  abweichenden  Baues  ihres  Geißelapparates  kann  Leishmania  den 
Trypanosomiden  nicht  unmittelbar  angeschlossen  werden,  sie  nimmt  vielmehr  vorläufig 
noch  eine  isoHerte  Stellung  im  zoologischen  System  ein. 

Eine  Sonderstellung  gegenüber  allen  anderen  bisher  bekannten  Blutprotozoen  nimmt 
Leishmania  auch  dadurch  ein,  daß  die  von  ihr  heimgesuchten  Zellen  allem  Anschein  nach 
Makrophagen  der  Milz  und  Endothelzellen  der  Gefäße  sind,  jedenfalls   keine  roten  Blut 
körperchen. 

Die  Vermehrung  durch  Zweiteilung  entspricht  dem  für  die  Flagellaten  im  allge- 
meinen typischen  Verhalten. 

Die  im  Körper  des  Menschen  (namentlich  in  der  Milz,  aber  auch  in  zahlreichen 
anderen  Organen)  bisher  allein  gefundenen  geißellosen  Euheformen  der  Leishmania., 
die  sogenannten  Leishman-Dono VAN'schen  Körperchen,  sind  rundlich, 
mit  einem  Durchmesser  von  nur  2—3  n  oder  oval,  2,5 — 4,0  fi  lang  und  etwa  1,5  ,« 
breit.  Wie  bereits  erwähnt,  ist  der  Kerndimorpliismus  auch  bei  ihnen  erhalten,  in- 
dem sich  außer  einem  größeren  Chromatinkorn  (Hauptkern)  noch  ein  zweites  er- 
heblich kleineres  Chromatinkorn  (Blepharoblast)  findet.  Der  Hauptkern  liegt  stets 
an  der  Peripherie  des  ganzen  Körpers,  der  Blepharoblast  kann  dem  Hauptkern  be- 
nachbart sein  oder  gleichfalls  an  der  Peripherie  und  zwar  dem  Hauptkern  gegen- 
über liegen. 

Diesen  Ruheformen  der  Leishmania  donovani  gleichen  nun  in  hohem  Grade 
die  von  "Wright  entdeckten  und  Helcosoma  tropieum  genannten  Parasiten  der 
endemischen  Beulenkrankheit  (vgl.  Bd.  1  S.  54 — 55)  und  zwar  sowohl  in  Form 
und  Größe  (der  Durchmesser  der  rundlichen  Parasiten  wird  von  Wright  zu  2 — 4  fc 
angegeben,  Mesnil,  Nicolle  und  Remlinger  fanden  außerdem  auch  mehr  stäbchen- 
artige Formen  von  4 — 5 ,«  Länge  und  nur  1  /u  Breite),  wie  auch  in  ihrem  Bau,  vor 
allem  ihrem  Kernapparat.  Diese  Ähnlichkeit  ist  so  groß,  daß  beide  Parasiten  bei 
unseren  derzeitigen  Kenntnissen  überhaupt  noch  nicht  sicher  voneinander  zu  unter- 
scheiden sind  und  deshalb  von  einigen  Autoren  für  identisch  gehalten  werden.  Bei 
so  verschiedenen  Erkrankungen  wie  endemische  Beulenkrankheit  und  Kala-Azar  ist 
aber  doch  wohl  bei  dem  Gedanken  an  die  eventuelle  Möglichkeit  einer  Identität 
ihrer  beiderseitigen  Erreger  äußerste  Vorsicht  erforderlich.  Von  anderen  Autoren 
(z.  B.  von  Blanchard)  wird  deshalb  der  Parasit  der  endemischen  Beulenkrankheit 
zwar  der  Gattung  Leishmania  eingereiht,  aber  als  eine  selbständige  Art  betrachtet. 
Deren  Name  wäre  alsdann  Leishmania  tropica  (Wright). 

Die  ältere  Bezeichnung  Cunningham's  Sporozoa  furunculosa  ist  als  offenbare  Plural- 
bildung formell  kein  Artname.  Neuerdings  haben  Marzinowski  und  Bogeow  den  Parasiten 
auch  noch  Ovoplasma  Orientale  genannt,  doch  hat  Weight's  Name  vor  diesem  das  Vor- 
recht der  Priorität. 

Ross  hat  schon  früher  im  Eiter  von  Delhi-Beulen  Cercomonaden-ähnliche  Flagel. 
laten  gefunden.  Ob  dies  etwa  Flagellatenzustände  der  Leishmania  tropica  gewesen  sind 
oder  vielmehr  Flagellaten,  welche  sich  erst  sekundär  als  Saprophyten  auf  den  Geschwüren 
angesiedelt  hatten,  ist  aber  nicht  zu  entscheiden. 

Die  Art  der  Übertragung  ist  beim  Parasiten  der  endemischen  Beulenkrankheit 
noch  ebenso  unsicher  wie  bei  demjenigen  des  Kala-Azar.  Bei  beiden  kann  aber 
wohl  Übertragung  durch  Insekten  als  wahrscheinlich  gelten  (vgl.  auch  Bd.  I  S.  54). 
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Hämogregarinideu. 

Die  Zahl  der  bekannt  gewordenen  Hämosporidien  aus  Kaltblütern  ist  eine  sehr 
große,  unsere  Kenntnisse  dieser  Formen  sind  aber  noch  recht  gei'ing.  Bei  sehr 
vielen  ist  eine  Vermehrung  überhaupt  noch  nicht  beobachtet  worden  und  nur  bei 
vereinzelten  Arten  haben  die  letzten  Jahre  begonnen  Liclit  in  den  auch  hier  wie 
bei  den  anderen,  im  Blute  schmarotzenden  Protozoen  vorhandenen  "Wirts-  und 
Generationswechsel  zu  bringen.  "Wenigstens  für  eine  Art  hat  sich  hierbei  ergeben, 
daß  eine  Trjpanosomenform  in  den  Zeugungskreis  eines  dieser  Hämosporidien  gehört, 
ähnlich  wie  ja  auch  in  der  Lebensgeschichte  von  Haemoproteus  Trypanosomenformen 
eine  Avichtige  Eolle  spielen.  "Wahrscheinlich  wird  die  Zukunft  noch  mehr  derartige 
Beziehungen  aufdecken;  indessen  ist  der  zurzeit  vorliegende  Erfahrungsschatz  noch 
niclit  ausreichend,  um  weittragende  allgemeine  Schlüsse  darauf  zu  bauen. 

Schon  allein  die  Systematik  der  Kaltblüter-Hämosporidien  ist  noch  wenig  ge- 
klärt. Vielfach  sind  verschiedene,  einem  Entwicklungskreise  angehörende  Formen 
unter  verscliiedenen  Namen  beschrieben,  ja  sogar  ganz  verscliiedenen  Gattungen  ein- 
gereiht worden.  Von  anderer  Seite  werden  alle  bei  der  gleichen  "Wirtsart  gefundenen 
Formen  als  verschiedene,  wenn  auch  in  ihrem  Zusammenhang  noch  nicht  aufgeklärte 
Stadien  ein  und  desselben  Parasiten  angesehen  —  und  wieder  von  anderen  werden 
sogar  alle  bei  einer  ganzen  Gruppe  von  verschiedenartigen  Wirten  gefundenen 
Hämosporidien  zu  einer  einzigen  Art  zusammengefaßt.  Da  in  der  Tat  die  Möglich- 
keit vorliegt,  daß  ein  und  dieselbe  Parasitenart  mehreren  "Wirten  gemeinsam  sein 
könnte,  andererseits  aber  auch  eine  einzelne  "Wirtsart  mehrere  Parasitenarten  beher- 
bergen kann  und  doch  auch  wieder  jede  einzelne  Parasitenart  infolge  ihres  Genera- 
tionswechsels einen  mehr  oder  weniger  ausgeprägten  PoljTnorphismus  zeigt,  so  ist 
eine  sichere  Feststellung  der  Speziesbegriffe  ebenso  wie  der  gegenseitigen  Verwandt- 
schaft verschiedener  Arten  erst  nach  besserer  Erkenntnis  der  Entwicklungsweise 
zu  erwarten. 

Die  überwiegende  Mehrzalil  der  Kaltblüter-Hämosporidien  ist  charakterisiert: 
1 .  durch  ihren  (wenigstens  zeitweise)  intraglobulären  Sitz,  2.  d urch  das 
Fehlen  des  für  die  Plasmodiden  charakteristischen  Pigments,  3.  durch  das 
Fehlen  der  amöboiden  Beweglichkeit  der  Plasmodiden  und  die  an  mono- 
cystide  Gregarinen,  an  die  Merozoiten  und  Sporozoiten  der  Coccidien  oder  an  die 
Ookineten  anderer  Blutparasiten  erinnernde  langgestreckte  "Würmchenform 
wenigstens  eines  Teiles  der  Trophozoiten.  Die  Vermehrung  erfolgt  z.  T.  durch 
Zweiteilung,  z.  T.  durch  multiple  Teilung  (Schizogonie).  Laveran  faßt  alle  diese 
Arten  in  der  einen  Gattung  Haemogregari7%a  zusammen.  Ich  ziehe  dagegen  vor,  sie 
im  Anschluß  an  Neveu-Lemaiee  als  Familie  Haemogregarinidae  anzusehen. 

Es  ist  dies  dieselbe  Gruppe  von  Blutparasiten,  welche  zuerst  Labbä  unter  dem 
Namen  der  Hämosporidien  s.  str.   den  übrigen  Blutprotozoen  gegenübergestellt  hat 
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und  welche  auch  neuerdings  bei  Minchin,  der  wieder  alle  im  Blute  schmarotzendeü  Sporo- 
zoen in  der, einen  Ordnung  Hämosporidia  zusammenfaßt,  noch  innerhalb  dieser  Ordnung 
wieder  eine  besondere  Unterordnung  Hämosporea  bilden.  Innerhalb  dieser  Gruppe, 
die  bis  auf  eine  einzige,  erst  eben  entdeckte  Ausnahme  nur  Parasiten  von  Kaltblütern 
umfaßt,  werden  dann  von  Labb6,  Nbveu-Lemaihe,  Minchin  u.  a.  drei  Gattungen  unter- 
schieden: 

1.  Larikesterella  Labb]6  (=  Drepaniclium  Lank.)  mit  Lankesterella  minima 
(Chatjssat)  als  Typus.     Hierher  werden  die  Hämogregariniden  der  Amphibien  gerechnet. 

2.  Karyolysiis  Labbä  mit  Karyolysus  lacertarum  (Danil.)  als  Typus  und  einigen 
anderen  Arten  aus  Eidechsen  und  Schlangen. 

3.  Haennogyegarina  Danil.  s.  str.  i==  Danileivskya  Labbe)  mit  Haemogregarina 
stepanovi  Danil.  als  Typus.  Hierher  werden  bisher  außer  allen  Arten  aus  Schildkröten, 
Krokodilen  und  Fischen  namentlich  auch  noch  alle  diejenigen  Arten  aus  Eidechsen  und 
Schlangen  gerechnet,  bei  welchen  ein  schädigender  Einfluß  auf  den  Kern  des  befallenen 
Erythrocyten,  wie  er  den  Anlaß  zu  der  Namenbildung  Karyolysus  gegeben  hat,  bisher 
nicht  bekannt  ist. 

Zweifellos  ist  dieses  System  noch  recht  unbefriedigend.  Namentlich  die  Gattung 
Haemogregarina  umfaßt  noch  eine  ganze  Reihe  verschiedenartiger  Formen,  für  welche 
bei  besserer  Kenntnis  ihrer  Entwicklungsgeschichte  eine  Anzahl  neuer  Gattungen  wird 
gebildet  werden  müssen,  während  die  Gattungen  Lankesterella  und  Karyolysus  mehr  An- 
spruch auf  Natürlichkeit  haben  dürften.  Eine  übersichtliche  Besprechung  der  Hämo- 
gregariniden scheint  mir  jedenfalls  zurzeit  nur  möglich  unter  Anordnung  nach  den  ver- 
schiedenen Wirtsordnungen. 

1.  Hämogregariniden  der  Amphibien. 
(Lankesterella.) 

Aus  dem  Blute  europäischer  Frösche  sind  seit  bereits  längerer  Zeit  drei  Lankeste- 
reKa-Arten  bekannt,  deren  Unterscheidung  freilich  umstritten  ist. 

1.  Lankesterella  minima  (Chaussat).  —  Aus  dem  Blute  von  Rana  escidenta  L. 
Synonyme:  Anguillula  minima  Chatjssat,  Drepanidium  ranarum  Lank.,  Laverania  rana- 
rum  Grassi,  Haemogregarina  ranarum  Kruse  e  p.,  Drepanidium  princeps  Labb^;,  Lan- 
kesterella ranarum  Labbe,  Dactylosoma  splendens  Labbe.  —  In  neuerer  Zeit  von  Hintze 
entwicklungsgeschichtlich  untersucht.  Auch  Billet's  Angaben  über  eine  algerische 
Lankesterella  beziehen   sich  vielleicht   auf  dieselbe,  jedenfalls  auf  eine  sehr  ähnliche  Art. 

2.  Lankesterella  monilis  (Labbö).  —  Gleichfalls  aus  Rana  esculenta  L.  Syn. : 
Drepanidium  monile  Labb£.  Für  die  Selbständigkeit  der  Art  ist  neuerdings  Hintze  ein- 
getreten. 

3.  Lankesterella  magna  (Grassi  u.  Feletti).  —  Ebenfalls  aus  Rana  escu- 
lenta L.  Syn. :  Haemogregarina  ranarum  Kruse  e  p.,  Drepanidium  magnum  Grassi  u. 
Feletti,  Drepanidium  krusei  Labbä,  Danileioskya  krusei  Labbä,  Haemogregarina  magna 
Labb^.  —  Hintze  hält  es  nicht  für  ausgeschlossen,  daß  L.  magna  keine  selbständige  Art, 
sondern  nur  das  Makrogametenstadium  von  L.  monilis  ist.  Ahnliche  Formen  hat  Laveran 
neuerdings  aus  unbestimmten  südafrikanischen  und  madagassischen  Fröschen  untersuchen 
können;  beide  scheinen  aber  verschieden  voneinander. 

Diesen  Arten  haben  sich  nun  in  den  letzten  Jahren  noch  angeschlossen : 

4.  Lankesterella  tritonis(F AsinAm).  —  Aus  dem  Blute  von  Molge  cristata  (Laur.). 

5.  Lankesterella  spec.  —  Aus  dem  Blute  einer  brasilianischen  Krötenart,  von 
DuHHAM  in  Parä  untersucht. 

6.  Lankesterella  spec.  —  Von  Laveran  zusammen  mit  einem  kleinen  Trypanosom 
in  einer  abessynischen  Krötenart  (Species  zweilelhaft)  gefunden.     Nähere  Angaben  fehlen. 

7.  Haemogregarina  tunisiensis  Nicolle.  —  Von  Nicolle  und  Billet  in  Tunia 
und  Algier  im  Blute  von  Bufo  mauritanicus  Schleg.  gefunden.    Scheint  sich  von   den 
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vorstellend  angeführten  Lankesterella- Arten  wesentlich  zu  unterscheiden,  doch  ist  die  Ent- 
wicklung nur  sehr  unvollkommen  bekannt. 

8.  ITaeniogregarina  spec.  —  Von  Laveean  zusammen  mit  Trypanosoma  nel- 
spruitense  in  einem  Frosche  Transvaals  gefunden.     Vgl.  S.  91. 

9.  Haeniogregarina  spec.  —  Von  Eerestneff  in  indischen  Fröschen,  Raiia 
tigrina  Daüd.  und  Eana  limnocharis  Wiegm.,  gefunden. 

Noch,  von  keiner  dieser  Arten  ist  die  Lebensgeschichte  vollständig  bekannt. 
Daß  auch  bei  Lankesterella  ein  Glenerationswechsel  vorkommt,  hat  Hintze  nachge- 
wiesen. Danach  erfolgt  die  ungeschlechtliche  Vermehrung  durch  Schizogonie,  indem 
der  erwachsene  Schizont  nach  vorausgegangener  Abrundung  und  multipler  Kernver- 
mehrung in  mehrere,  meist  fächerartig  angeordnete  Merozoiten  zerfällt  (es  sind 
dies  die  von  Labbe  als  Dactylosoma  splendens  bezeichneten  Formen,  vgl  Fig.  51, 
12 — 14).  Die  jungen  Schizonten  haben  ebenso  wie  die  Gametocyten  die  würmchen- 
ähnliche  Hämogregarinenform  {prepanidium  Labbe),  ihr  eLänge.  erreicht,  aber  im 
Gegensatz  zu  anderen  Hämogregariniden  nur  ^/2 — ^/4  der  Länge  des  roten  Blut- 
körperchens, und  die  für  Karyolysus  und  Haemogregarina  charakteristischen  zwei- 
schenkeligeu  Stadien  fehlen  vollständig.  Die  Mikrogametocyten  sind  schlank,  die 
Makrogametocyten  breiter,  bohnenförmig.  Die  Mikrogameten  sind  nicht  wie  bei 
Haemopnteus  und  Plasmodium  fadenförmig,  sondern  kleine,  ovale,  amöboid  beweg- 
liche Körperchen. 

HiNTZE  nahm  noch  an,  daß  die  Befruchtung  im  Gegensatz  zu  anderen  Blutproto- 
zoen noch  in  der  Blutbahn  des  Frosches  erfolge  und  daß  dann  der  Ookinet  in  das  Darm- 
epithel einwandere,  um  seinen  Wirt  als  Oocyste  durch  den  Darm  zu  verlassen.  Meine 
bereits  früher  geäußerte  Vermutung,  daß  hier  eine  Verwechselung  mit  Coccidien  A'orliege, 
hat  inzwischen  dadurch  eine  Bestätigung  erfahren,  daß  der  Wirtswechsel  für  einige  andere 
Hämogregariniden  sicher  gestellt  ist.  Wir  können  nicht  mehr  bezweifeln,  daß  auch  die 
Lankesterellen  ihre  Wirte  gelegentlich  der  Bisse  blutsaugender  Tiere  verlassen. 

Auf  Grund  eigener  Beobachtungen  ist  zuerst  Dukhaü  für  einen  derartigen  Wirts- 
wechsel bei  Lankesterella  eingetreten.  Unabhängig  von  Hintze  fand  er  gleichfalls,  daß 
Drepanidien  und  Dactylosomen  zusammengehören,  daß  die  Drepanidium-^ ovm  die  Gameto- 
cyten-, die  Dactylosoma-F orra  dagegen,  die  sich  ungeschlechtlich  in  der  von  ihm  unter- 
suchten, nicht  bestimmten  Krötenart  vermehrende  Generation  ein  und  desselben  Parasiten 
sei.  Wurde  eine  größere  Quantität  von  Blut,  welches  dem  Herzen  der  Kröte  entnommen 
war,  direkt  mit  Sublimatlösung  fixiert,  so  wurden  niemals  freie  Parasiten  gefunden,  son- 
dern ausschließlich  solche,  welche  in  rote  Blutkörperchen  eingeschlossen  waren.  Wurde 
jedoch  das  Blut  frisch  untersucht,  so  konnte  nach  einiger  Zeit  kein  einziger  endoglobulärer 
Parasit  der  Drepanidienform  mehr  gefunden  werden,  sondern  alle  waren  frei  geworden. 
Ein  Vergleich  mit  dem  ähnlichen  Verhalten  der  Gametocyten  von  Haemoproteus  und 
Plasmodium  lag  daher  nahe.  Andererseits  wurde  konstatiert,  daß  die  Bewegungen  der 
freien  Drepanidien  in  den  Magensäften  einer  Zeckenart  {Ixodes  spec),  mit  welcher  fast 
alle  Kröten  behaftet  waren,  viel  lebhafter  waren  als  im  Krötenblut.  Ferner  wurden  Vor- 
gänge beobachtet,  welche  die  Vermutung  einer  im  Magen  der  Zecken  erfolgenden  Kopu- 
lation weckten,  und  endlich  wurden  auch  noch  bei  Untersuchung  der  Zecken  eigentüm- 
liche Cysten  gefunden,  welche  bis  zu  60  ft  groß  waren.  Weitere  Details  sind  noch  nicht 
bekannt  gegeben.  Das  Mitgeteilte  aber  genügt  nach  Dueham  zu  dem  Wahrscheinlichkeits- 
schlusse,  daß  die  betreffende  Zecke  der  definitive  Wirt  jener  brasilianischen  Kröten- 
Lankesterella  sei. 

Von  besonderer  Wichtigkeit  sind  dann  neuere  Untersuchungen  von  Billet 
geworden,  die  den  Nachweis  erbringen,  daß  in  den  Lebenslauf  einer  Lankesterella 
eine  Trypanosomenform  hineingehört. 

Das  bereits  auf  p.  91  erwähnte  Trypanosoma  inopinatum  vermehrt  sich  lebhaft  im 
Darme   eines  auf  den  algerischen   Fröschen    oft  blutsaugenden  Egels,   Selobdella  algira 
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Moqtj.-Tand.,  wird  aber  im  Blute  der  Frösclie  selbst  nur  selten  gefunden.  Setzt  man  nun 
mit  Trypanosoyna  inopinatum  infizierte  Egel  an  völlig  parasitenfreie  Frösche,  so  finden 
sich  später  in  deren  Blute  Drepanidienformen.  Umgekehrt  läßt  sich  aber  auch  Helobdella 
mit  der  Trypanosomenform  infizieren  durch  Saugen  an  Fröschen,  die  nur  die  Drepanidien- 
form  in  ihrem  Blute  beherbergen.  Weitere  Beobachtungen  Billet's  weisen  darauf  hin, 
daß  die  Drepanidienform  aus  der  Trypanosomenform  durch  Verlust  der  Geißel  entsteht. 
Es  würde  dies  also  an  das  Auftreten  der  Trypanosomen-  und  Halteridienformen  bei 
Haemoproteus  erinnern.     Immerhin  ist   die  Rolle,   welche   die  Trypanosomenform  in   der 

Fig.  51. 

5/5         6  ßi     7 


Entwicklung  von  Lankesterella  spec.  (aus  Billet). 
1,  2  Trypanosomenform  (Tryp.   inopinatum  Seegent).     3  Verlust  der  Geißel.     4 — 8  Frei 
im  Serum   lebende  Drepanidienformen.      9 — 11  Eindringen    in   einen  Erythrocyten   unter 
Verlust  der  Geißel  und  in  Erythrocyten  schmarotzende  Drepanidienformen;  Vermehrung 
durch  Zweiteilung.      11  (unten) — 14   Schizogonie   (Dactylosoma    LABBt.).      15   Merozoiten. 

16  Junge  Drepanidenform. 

Lebensgeschichte  der  Lankesterella  spielt,  noch  nicht  völlig  aufgeklärt.  Indessen  sei 
noch  einmal  ausdrücklich  darauf  hingewiesen,  daß  Lateran  in  dem  Blute  einer  abyssini- 
schen  Kröte  neben  einer  kleinen,  wohl  zur  Gattung  Lankesterella  gehörenden  Hämogre- 
garinide  gleichfalls  noch  eine  kleine  Trypanosomenform  gefunden  hat.  In  diesem  Zusammen- 
treffen kann  vielleicht  eine  weitere  Stütze  für  die  bereits  an  sich  sehr  wahrscheinliche 
Auffassung  Billet's  erblickt  werden. 


2.  Hämogregariniden  der  Eidechsen  und  Schlangen. 

{Karyoltfsus  u.  a.) 

Von  den  Hämogregariniden  der  Eidechsen  und  Schlangen  ist  die  am  besten  be- 
kannte Art  der  im  Blute  europäischer  Eidechsen  schmarotzende  Karyolysus  lacertarum 
(Danil.),  dessen  Vermehrung  in  der  Blutbahu  der  Zwischenwirte  namentlich  von  Labbä 
und  dessen  Weiterentwickelung  im  Körper  des  definitiven  Wirtes  von  Schaudinn  näher 
studiert  worden  ist. 

Karyolysus  lacertaru^n  (Danil.)  aus  Lacerta  muralis  (Laur.)  und  einigen 
anderen  Lacerta-Axien  ist  unter  anderem  dadurch  charakterisiert,  daß  die  Ver- 
mehrung im  Blute  dieser  Lacerta- Arten,  eine  multiple  ist,  daß  aber  diese  im  Inneren 
der  Erythrocyten  erfolgende  Schizogonie  sich  unter  zwei  verschiedenen  Formen  ab- 
spielt. Besonders  auffällig  ist  dies  an  der  Größe  der  bei  der  Vermehrung  gebildeten 
Fortpflan Zungskörper  (Merozoiten),  Die  einen  Individuen  nämlich  bilden  Mikromero- 
zoiten  von  nur  4 — 5  ^  Länge,  die  anderen  Makromerozoiten  von  7 — 8  fi  Länge.    Ein 
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Yergleich  dieses  Dimorphismus  mit  dem  bei  Trjrpanosomea  und  anderen  Blut- 
protozoen zu  beobachtenden  Trimorpliismus  der  indiiferenten,  weiblichen  und  männ- 
lichen Formen  läßt  sich  zurzeit  mit  Sicherheit  noch  nicht  ziehen.  Wohl  aber 
erinnert  der  Dimorphismus  der  sich  ungeschlechtlich  vermehrenden  Generationen  von 
Karyolysus  lebhaft  an  die  ungeschlechtliche  Vermehrung  von  Cydospora  caryolytica 
Sghaud.  und  ähnlichen  Coccidien  {y^\.  Taf.  VII  Fig.  B  imd  die  unten  anhangsweise 
folgende  Besprechung  der  Coccidien). 

Zweischenkelige  Formen,  wie  sie  für  so  viele  Hämogregariniden  charakteristisch 
sind,  werden  bei  Karyolysus  lacertarum  nicht  beobachtet  und  ihr  Fehlen  wird  von 
mehreren  Autoren  als  Kennzeichen  der  Gattung  Km^yolysus  angesehen. 

Der  Einfluß  des  Parasiten  auf  den  befallenen  Erythrocyten  ist  ein  sehr  charakte- 
ristischer und  erinnert  an  die  Verhältnisse  bei  den  Coccidien.  Zunächst  erfährt  der 
ganze  Erythrocyt  sowohl  wie  sein  Kern  eine  Vergrößerung.  Später  aber  zerfällt 
der  Kern,  und  der  ganze  Erythrocyt  wird  so  vollkommen  zerstört,  daß  sein  Rest 
die  Sporulationsformen  der  Parasiten  nur  noch  wie  eine  dünnwandige  Cystenhülle 
umgibt. 

Der  Wirt,  in  welchem  Karyolysus  lacertarum  seine  geschlechtliche  Fortpflanzung 
durchmacht,  ist  eine  Zecke,  Ixodes  ricinus  (L.),  und  zwar  speziell  deren  Larven  und 
Nymphen,  da  diese  Zecke  im  geschlechtsreifen  Zustande  nicht  mehr  auf  Eidechsen, 
sondern  auf  Säugetieren  schmarotzt.  Im  Darm  dieser  Zecken  erfolgt  die  Befruchtung 
der  mit  dem  Eidechsenblute  aufgenommenen  Geschlechtsformen  des  Karyolysus  und 
die  sich  anschließende  Bildung  der  Ookiueten.  (Die  Annahme  Labbe's,  daß  bei 
Karyolysus  eine  Kopulation  innerhalb  der  Blutbahn  der  Eidechse  erfolge,  hat  sich 
nicht  bestätigt.)  Nähere  Details  über  die  Sporogonie  sind  noch  nicht  bekannt. 
Festgestellt  ist  aber,  daß  sowohl  die  zunächst  infizierte  Zecke  direkt  die  Parasiten 
\\äeder  auf  Eidechsen  zu  übertragen  vermag  (entsprechend  der  Übertragung  des 
Haemoproteus  und  der  Plasmodiden  durch  die  Culiciden),  daß  aber  auch  die  Zecke 
zunächst  eine  germinative  Infektion  ihrer  Tochterindividuen  herbeiführen  und  dann 
diese  Tochtergeneration  die  Parasiten  wieder  auf  die  Eidechsen  übertragen  kann 
(entsprechend  der  Übertragung  der  Babesien  durch  Zecken). 

Außer  Karyolysiis  lacertarum  glaube  ich  vorläufig  zur  Gattung  Karyolysus  noch 
folgende  Arten  stellen  zu  dürfen. 

1.  Karyolysus  serpentitmi  (Lutz)  =  Drejjanidium  serpentium  Lutz  aus  ver- 
schiedenen brasilianischen  Schlangen  (Boiden,  Colubriden,  Crotaliden;  nur  z.  T.  namhaft 
gemacht).  Stimmt  nach  den  vorliegenden  Angaben  hinsichtlich  des  Ablaufs  der  Schizo- 
gonie  im  wesentlichen  mit  K.  lacertarum  überein,  da  auch  hier  ein  Dimorphismus  der 
ungeschlechtlichen  Generationen  besteht,  größere  Schizonten  wenige  Macromerozoiten  und 
kleinere  Schizonten  zahlreichere  Micromerozoiten  bilden.  Stadien  der  geschlechtlichen 
Vermehrung  aber  noch  nicht  bekannt  i),  ebensowenig  der  die  Übertragung  vermittelnde 
Wirt.  Übrigens  hege  ich  den  Verdacht,  daß  K.  serpentium  in  Wirklichkeit  mehrere 
Arten  umfaßt.  Als  die  typische  Form  der  Art  betrachte  ich  für  diesen  Fall  auf  Grund 
eines  Briefwechsels  mit  Hrn.  Dr.  Lutz  den  Parasiten  von  Eunectes  murinus  (L.j. 

2.  Karyolysus  platydactyli  (Billet)  =  Haemogregarina  platydactyli  Billet 
aus  Tarentola  inauritanica  (L.)  Lebensgeschichte  noch  unvollkommener  bekannt,  in- 
dem nicht  einmal  die  ungeschlechtliche  Vermehrung  beobachtet  wurde.  Indessen  fand 
Billet  im  Gecko  zwei  verschiedene  Formen  von  Hämosporidien,  welche  sich  durch  ver- 
schiedene Körperform  (die  eine  ist  schlanker,  die  andere  breiter),  durch  verschiedenes 
Lichtbrechungsvermögen  und  verschiedene  Färbbarkeit  des  Protoplasmas  sowie  durch 
verschiedene  Form  der  Kerne  unterscheiden.     Billet  glaubt,  daß  diese  beiden  Hämospo- 

^)  Hierdurch  ist  meine  Äußerung  in  Baumgarten's  Jahresbericht  XVII 1901  p.  672, 
daß  die  Annahme  eines  geschlechtlichen  Dimorphismus  „ohne  tatsächliche  Stütze"  sei, 
veranlaßt  worden,  die  in  ihrer  Kürze  vielleicht  zu  schroff  erscheint. 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkranklieiten.    III.  14 
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ridienformen  den  männliolien  und  weiblichen  Individuen  ein  und  derselben  Art  entsprechen. 
In  der  Tat  ist  eine  Zusammengehörigkeit  beider  Formen  nicht  unwahrscheinlich  und  zwar 
könnte  es  sich  auch  hier  wieder  um  einen  ähnlichen  Dimorphismus  handeln,  wie  bei 
Karyolysus  lacertarum.  Nähere  Aufklärung  über  diese  zur  Zeit  noch  hypothetische 
Deutung  kann  aber  nur  durch  genauere  Untersuchungen  über  die  Entwickelungsgeschichte 
der  Art  gebracht  werden. 

Einige  andere  Hämogregariniden,  die  durchweg  ebenfalls  in  Eidechsen  oder  Schlangen 
schmarotzen,  üben  auf  den  Kern  des  Erythrocyten  einen  ähnlichen  Einfluß  aus  wie 
Karyolysus  lacertarum  und  sind  deshalb  von  Billbt  an  Karyolysus  angeschlossen  worden. 
(Daß  hierbei  Karyolysus  nicht  als  selbständige  Gattung,  sondern  anscheinend  als  Unter- 
gattung von  JSaemogregarina  aufgefaßt  wurde,  ist  ohne  wesentliche  Bedeutung.)  Es 
sind  dies : 

1.  Karyolysus  crotali  (Lav.)  aus  Crotalus  confluentus. 

2.  Karyolysus  viperini  (Bill.)  aus  Tropidonotus  viperinus  (Latk.),  mit  ähnlicher 
Tüpfelung  der  infizierten  Erythrocyten  wie  beim  menschlichen  Tertianparasiten. 

3.  Karyolysus  curvirostris  (Bill.)  aus  Lacerta  ocellata  Daud.,  ebenfalls  mit  dieser 
Tüpfelung  der  Erythrocyten. 

4.  Karyolysus  sergentium  (Nicolle)  aus  Chalcides  ocellatus  (Foesk.)  (=  Gongylus 
ocellatus  Wagl.).     Dieser  Art  sehr  ähnlich  ist  endlich  noch 

5.  Karyolysus  psammodromi  (Sotjlie)  aus  Psammodromus  algirus  (L.). 
Vermehrung  ist  noch  bei  keiner  dieser  fünf  Arten  beobachtet. 

Anschließend  seien  dann  hier  auch  gleich  noch  die  übrigen,  bisher  aus  Eidechsen 
und  Schlangen  bekannt  gewordenen  Hämogregariniden  angeführt,  bei  denen  bisher  weder 
ein  Dimorphismus  der  Parasiten  noch  eine  hypertrophierende  Einwirkung  auf  den  Kern 
des  Erythrocyten  beobachtet  ist  und  die  bisher  allgemein  zur  Gattung  Haemogregarina 
gerechnet  werden,     Es  sind  dies: 

1.  Haemogregarina  lacazei  Labb^;  aus  Lacerta  agilis  L.  und  muralis  Laue.  (Schizo- 
gonie  beobachtet,  zweischenkelige  Stadien  vorhanden.) 

2.  Haemogregarina  biretorta  Nicolle  aus  Lacerta  ocellata  Daud. 

3.  Haemogregarina  bungari  Bill,  aus  Bungarus  fasciatus  Schneid. 

4.  Haemogregarina  pythonis  Bill,  aus  Python  reticulatus  (Schneid.). 

5.  Haemogregarina  joannoni  Hagenm.  aus  Macroprotodon  cucullatus  Geofpr. 

6.  Haemogregarina  colubri  Bökneh  aus  Coluber  aesculapii  Host. 

7.  Haemogregarina  mocassini  Lav.  aus  Ancistrodon  piscivorus. 

8.  Haemogregarina  najae  Lav.  aus  Naja  tripudians  Meer. 

9.  Haemogregarina  zamenis  Lav.  aus  Zamenis  hippocrepis  (L.). 

10.  Haemogregarina  spec.  (Billet)  aus  Tropidonotus  stolatus  (L.). 

11.  Haemogregarina  mirabilis  Gast,  et  Will,  aus  Tropidonotus  piscator  (Schneid.); 
mehrere  Formen  beobachtet,  deren  entwicklungsgeschichtlicher  Zusammenhang  jedoch 
noch  hypothetisch  ist. 

3.  Hämogregariniden  der  Schildkröten. 

{Haemogregarina  s.  str.) 

So  zahlreich  auch  die  aus  dem  Blute  von  Schildkröten  bekannt  gewordeneu 
Hämogregariniden  sind,  so  kennen  wir  doch  nur  von  einer  einzigen  von  ihnen  die 
Entwicklungsgeschichte.  Es  ist  dies  die  bereits  von  Danilewsky,  später  von  Labbe 
und  neuerdings  von  Siegel  untersuchte  Haemogregarina  stepanovi  Danil.  aus 
der  europäischen  Sumpfschildkröte,  Etnys  orhicularis  (L.). 

Dieselbe  tritt  im  Blute  in  zwei  verschiedenen  intraglobulären  Formen  auf.  Neben 
bohnenförmigen  Parasiten  kommen  andere  vor,  deren  Länge  das  Doppelte  der  Länge 
eines  Erythrocyten  erreicht  und  die  daher,  um  in  einem  solchen  Platz  zu  finden,  nach 
Art  eines  Taschenmessers  zusammengeklappt  sind.  Diese  zweischenkeligen  Formen 
sind  nach  Siegel  die  Gametoeyten,  die  Bohnenformen  dagegen  die  sich  ungeschlecht- 
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lieh  vermehrenden  Schizonten.  Die  ungeschlechtliche  Yermehrung  erfolgt  in  ähn- 
licher Weise  wie  bei  Karyolysus.  Nach  beendeter  Schizogonie  bildet  auch  hier 
wieder  der  Rest  des  Erythrocyten  eine  Art  Cystenhülle  um  die  Merozoiten.  Im 
Gegensatz  zu  Karyolysus  fehlt  aber  bei  Haemogregarina  stepanovi  der  Dimorphismus 
der  Schizogonie.  Die  Zahl  der  von  einem  Schizonten  gebildeten  Merozoiten  be- 
trägt 12—20. 

Der  definitive  Wirt  des  Parasiten  ist  ein  Rüsselegel,  Placobdella  catenigerd 
(Moqu.-Tand.),  in  dessen  Darm  die  Reifung  der  Grametocyten  und  die  Befruchtung 
erfolgt.  Die  Mikrogameten  sind  sehr  klein  und  oval,  ähnlich  wie  bei  Lankesterella 
minima^  nicht  fadenförmig  wie  bei  Haemoproteus  und  Plasmodium.  (Sollte  dies 
etwa  eine  Besonderheit  der  Hämogregariuiden  sein?)  Die  Kopula  wandelt  sich  wie 
bei  anderen  Blutprotozoen  zum  Ookineten  um,  dieser  durchsetzt  die  Darmwandung, 
gelangt  mit  dem  Blutstrom  in  die  dicht  hinter  dem  Rüssel  ausmündenden  sogenannten 
Ösophagusdrüsen  und  wächst  hier  heran,  um  schließlich  zur  Bildung  zahlreicher 
sx)iralig  gewundener,  fadenförmiger  Sporozoiten  zu  führen.  Diese  werden  dann  frei 
und  gelangen  beim  nächsten  Saugakt  in  das  Schildkrötenblut,  in  ähnlicher  Weise 
wie  die  Sporozoiten  des  Malariaparasiten  aus  den  Speicheldrüsen  der  Anophelen  in 
die  Blutbahn  des  Menschen  überimpft  werden. 

Andere  Parasiten  scheinen  aber  auch  in  den  Eierstock  des  Egels  zu  wandern, 
da  die  Infektion  nach  Siegel  regelmäßig  vererbt  zu  Averden  scheint.  Wenigstens 
fand  Siegel  die  Sporozoiten  auch  bereits  in  den  kaum  entwickelten  Ösophagusdrüsen 
noch  unreifer  und  noch  vom  Dotter  lebender  Embryonen,  die  erst  im  Aquarium  ihre 
Entwicklung  aus  dem  Ei  vollendeten. 

Die  übrigen,  bisher  aus  Schildkröten  bekannt  gewordenen  Hämogregariniden 
scheinen  sämtlich  der  Haemogregarina  stepanovi  sehr  ähnlich  zu  sein.  Bei  den  meisten 
derselben  sind  freilich  noch  nicht  einmal  Stadien  der  Vermehrung  gefunden,  bei  keiner 
aber  ist  näheres  über  die  Entwicklung  bekannt.     Es  sind  folgende: 

1.  Haemogregarina  stexmnoviana  Lav.  et  Mesn.  aus  Damonia  reeyesü  (Gray). 

2.  Haemogregarina  labbei  Böen,  aus  Chrysemys  scripta  (Schoepff)  var.  elegans 
(WiED.)  (=  Clemmys  elegans  Strauch)  und  aus  Platemys  spec, 

3.  Haemogregarina  laverani  Simond  aus  Einyda  granosa  (Schoepff). 

4.  Haemogregarina  mesnili  Simond,  mit  dreischenkeligen,  anstatt  wie  bei  den 
anderen  Arten  zweischenkeligen  Gametocyten,  aus  Kachuga  tectum  (Gray). 

5.  Haemogregarina  bagensis  Dtjcloux  aus  Clemmys  leprosa  (Schweigg.). 

6.  Haemogregarina  mauritanica  Sergent  aus  Testudo  ibera  Pall.  (=  Testudo  mau- 
ritanica  Dum.  et  Bier.).  —  In  einer  Zecke,  Hyalomma  aegyptium,  welche  häufig  auf  dieser 
algerischen  Schildkröte  schmarotzt,  fanden  Laveran  und  NSgre  ein  eigentümliches,  sich 
innerhalb  einer  Cystenhülle  multipel  teilendes  Protozoon.  Doch  ist  dessen  Zusammenhang 
mit  der  Hämogregarine  noch  höchst  zweifelhaft.  Die  im  Blut  beobachteten  Stadien  der 
Hämogregarine  sind  jedenfalls  der  H.  stepanovi  und  den  anderen  Schildkrötenhämogre- 
garinen  sehr  ähnlich. 

7.  Haemogregarina  spec.  aus  Testudo  marginata  Schoepff,  von  Danilewsky  zu  H. 
stepanovi  gerechnet. 

8.  Haemogregarina  spec.  aus  Trionyx-  spec,  von  Danilewsky  ebenfalls  zu  H.  stepa- 
novi gerechnet. 

9.  Haemogregarina  billeti  Simond  aus  Trionyx  cartilagineus  (Boddaert)  (=  Trionyx 
stellatus  Geoffr.). 

10.  Haemogregarina  mirabilis  Gast,  et  Will,  aus  Nicoria  trijuga  (Schweigg.). 

Ich  selbst  fand  Hämogregarinen  ferner  noch  in  Dermatemys  maivii  Gray,  Cyclemys 
trifasciata  (Bell.),  sowie  in  einer  Sternothaerus- Art  und  ich  habe  überhaupt  noch  kein 
Exemplar  einer  Wasserschildkröte  irgend  welcher  Art  untersucht,  ohne  Infektion  mit 
Hämogregarinen  feststellen  zu  können. 
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4.  Hämogregariniden  der  Krokodilier. 

J^ur  zwei  Arten  und.  von  keiner  derselben  die  Vermehrungsweise  bekannt: 

1.  Haemogregarina  hankini  Simond  aus  Gavialis  gangeticus  (Gmel.)  und  Crocodilus 
spec.  (porosus  Schneid.?). 

2.  Haemogregarina  crocodilinorum  Böen,  aus  Osteolaemus  tetraspis  Cope  (=  Croco- 
dilus frontatus  Mfrr.)  und  aus  Alligator  mississippiensis  Daud. 

5.  Hämogregariniden  der  Fische. 

Auf  das  Vorkommen  von  Hämogregariniden  bei  Meeresfischen  ist  erst  in  neuerer 
Zeit  durch  französische  Forscher  die  Aufmerksamkeit  gelenkt  worden,  die  Zahl  der  Arten 
ist  aber  rapide  angewachsen.  Mit  einer  einzigen  Ausnahme  sind  die  sie  beherbergenden 
Fische  uns  auch  bereits  als  Trypanosomenwirte  bekannt  (vgl.  hierzu,  sowie  bezüglich  der 
mutmaßlichen  Übertragung  durch  Blutegel  p.  88 — 89). 

Eine  dieser  Hämogregarinidenarten,  Haemogregarina  bigemina  Lav.  et  Mesn.,  ver- 
mehrt sich  durch  einfache  Längsteilung  und  läßt  auch  hierdurch  allem  Anschein  nach 
noch  Beziehungen  zu  den  Trypanosomen  erkennen.  Eine  andere  Art,  Haemogregarina 
simondi  Lav.  et  Mesn.,  vermehrt  sich  dagegen  durch  multiple  Teilung  und  steht  also  zu 
der  erstgenannten  oflFenbar  in  keiner  näheren  Verwandtschaft.  Im  übrigen  sind  unsere 
Kenntnisse  über  diese  Arten  noch  so  gering,  daß  ich  mich,  ähnlich  wie  früher  bei  den 
Trypanosomen,  auf  eine  einfache  Aufzählung  beschränke,  da  ein  Eingehen  auf  eigene 
Untersuchungen   an   dieser   Stelle   den  Rahmen   dieses  Handbuches   überschreiten  würde. 

Im  Blute  von  Plattfischen  sind  gefunden: 

1.  Haemogregarina  simondi  Lav.  et  Mesn.  in  Solea  solea  (L.), 

2.  „  platessae  Lebailly  „   Platessa  platessa  (L.), 

3.  „  -fiesi  Lebailly  „   Flesus  flesus  (L.), 

4.  „  laternae  Lebailly  ,,   Arnoglossus  laterna  (Walb.). 
Im  Blute  anderer  am  Grunde  lebender  Knochenfische  sind  gefunden: 

5.  Haemogregarina  hlancliardi  Bettmpt  et  Leb.        in  Gobius  niger  L., 

6.  „  gobii  Brtjmpt  et  Leb.  „    demselben, 

7.  „  callionymi  Brumpt  et  Leb.  „    Callionymus  dracunculus  L., 

8.  „  quadrigemina  Brümpt  et  Leb.  „    demselben, 

9.  „  cotti  Brtjmpt  et  Leb.  „    Cottus  bubalis  Euphr.,    ■ 

10.  „  bigemina  Lav.  et  Mesn.  „   Blennius  pholis   L.    und   Blennius 

gaitorugine. 
Aus  Selachiern  endlich  ist  bisher  nur  eine  Art  bekannt  geworden : 

11.  Haemogregarina  delagei  Lav.  et  Mesn.,  gefunden  im  Blute   von  Baja  pxmcta,ta  Risse 

und  Baja  mosaica  Lacep. 

6.  Hämogregariniden  bei  Säugetieren. 

Während  bis  dahin  Hämogregariniden  nur  aus  Kaltblütern  bekannt  waren,  hat 
kürzlich  A.  Balfotjr  die  bemerkenswerte  Entdeckung  einer  zu  derselben  Protozoeugruppe 
gerechneten,  aber  in  einem  Säugetier  schmarotzenden  Art  gemacht.  29  Exemplare  von 
der  Springmaus  Jacuhis  jaculus  (L.,  nee  Pall.),  welche  in  Khartum  zur  Untersuchung 
kamen,  beherbergten  mit  einziger  Ausnahme  von  zwei  noch  sehr  jungen  Tieren  sämtlich 
den  Parasiten,  welchen  Laveran  alsbald  auch  in  tunisischen  Springmäusen  gefunden  hat 
und  welcher  gleich  zwei  Namen,  Haemogregarina  jaculi  Balp.  und  Haemogregarina 
balfouri  Lav.  erhalten  hat.  Derselbe  besitzt  die  auf  S.  205  angeführten  allgemeinen  Kenn- 
zeichen der  Hämogregariniden  und  ist  5,6—7  (m  lang  und  1,4—2,8  /<  breit.  Eine  ali- 
weichende Form,  deren  entwickelungsgeschichtliche  Bedeutung  noch  nicht  aufgeklärt  ist, 
wurde  in  dem  Herzblut  einer  natürlichen  Todes  gestorbenen  Springmaus  gefunden;  sie 
war  größer,  11,2  ,u.  lang  und  4,2  ^  breit,  und  unterschied  sich  von  der  gewöhnlichen  Form 
auch  durch  einen  größeren,  aber  gleichwohl  nicht  den  ganzen  Querdurchmesser  des  Para- 
siten einnehmenden  Kern.     Nur  einmal  wurden  auch  vereinzelte   frei   im  Serum   sich   be- 
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wegende  Formen  (15,5  fi  lang  und  2,8  /x  breit,  mit  einem  dem  breiteren  Vorderende  etwas 
mehr  genäherten  Kern  von  7  /u.  Länge)  gefunden.  Anscheinende  Vermehrungsstadien  des 
Parasiten  fanden  sieh  im  Knochenmark  und  in  den  Leberzellen  (!).  Die  in  den  Leberzellen 
gefundenen  Formen,  deren  Zugehörigkeit  zu  dem  Blutparasiten  mir  noch  nicht  sicher 
«rwiesen  scheint,  erinnerten  lebhaft  an  die  Stadien  der  Schizogonie  bei  den  Coccidien. 
Sie  bilden  zahlreiche  Merozoiten,  welche  um  einen  großen  Restkörper  herum  angeordnet 
sind.  (Zum  Vergleich  sei  daran  erinnert,  daß  bei  den  Kaltblüterhämogregariniden,  deren 
Vermehrung  durch  Schizogonie  bekannt  ist,  diese  stets  im  Inneren  von  Erythrocyten 
durchlaufen  wird,  wenn  sie  auch  meist  nur  in  inneren  Organen,  außer  in  Leber  und 
Knochenmark  auch  in  Milz,  Niere  und  Lunge,  beobachtet  wurde.) 

Dieselbe  Hämogregarine    glaubt    Balfour    auch    in   Leucocyten   der  Wanderratte, 
Mtis  norvegicus  Eexl.,  gefunden  zu  haben. 
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JSaemoci/stidium, 

Während  bis  dahin  alle  aus  Kaltblütern  bekannt  gewordenen  Hämosporidien  zu 
den  Hämogregariniden  gehörten,  schilderte  Simond  im  Jahre  1901  ein  Hämosporid  aus 
einer  indischen  Schildkröte,  welches  gleich  den  Malariaparasiten  hämatogenes  Pigment 
bildet  und  amöboide  Bewegung  zeigt  und  deshalb  von  Simond  zur  Gattung  Haemamoeba 
(=  Plasmodium)  gerechnet  wurde.  Gastellani  und  Willey,  welche  kürzlich  eine  ähnliche 
Art  in  einem  Gecko  Ceylons  fanden,  haben  für  beide  Arten  die  Gattung  Haemocysti- 
dium  gebildet. 

Die  Hämocystidien  sind  amöboid  bewegliche,  bald  rundlich,  bald  oval,  bald 
mehr  länglich  oder  unregelmäßig  erscheinende  Schmarotzer  der  Blutkörperchen  von 
Eeptilien,  welche  gleich  Haemoproteus  und  den  Malariaparasiten  und  im  Gregensatz 
zu  den  Hämogregariniden.  und  Babesien  bei  ilirem  Stoffwechsel  ein  hämotogenes 
Pigment  in  ihrem  Plasma  ablagern.  Im  Laufe  ihres  Wachstums  können  sie  den 
Kern  des  Erythrocyten  verdrängen ;  sie  schmarotzen  also  gleich  den  Grametocyten 
von  Haemoproteus  im   Innern   der  befallenen   Erythrocyten,     Ob   daneben   wie  bei 
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Haemoproteus  etwa  noch  andere,  nur  auf  der  OberfläcTie  der  Erythrocyten  sitzende 
Entwicklungsstadien  vorkommen,  ist  noch  unbekannt.  Ausgewachsen  können  sie 
das  Blutkörperchen  mehr  oder  weniger  ausfüllen.  Yerschiedenheiten  in  der  Struktur 
des  Protoplasmas,  die  den  Unterschieden  zwischen  den  Mikro-  und  den  Makro- 
gametocyten  bei  Haemoproteus  und  den  Malariaparasiten  entsprechen,  weisen  darauf 
hin,  das  auch  bei  Haemocystidium  ein  ähnlicher  Geschlechtsdimorphismus  besteht 
wie  bei  den  eben  genannten  anderen  zeilschmarotzenden  Blutparasiten.  Weiteres 
über  die  Entwicklung  der  Hämocystidien  ist  aber  noch  nicht  bekannt,  so  daß  die 
Stellung  der  Gattung  im  Systeme  der  Hämosporidien  noch  zweifelhaft  ist. 
Bisher  sind  nur  zwei  Arten  bekannt: 

1.  Haemocystidium  simondi  Gast,  et  Will.,  Typus  der  Gattung,  gefunden  in 
Nord-Ceylon  im  Blute  von  Hemidactylus  leschenaultii  Gray.  Füllt  ausgewachsen  fast  den 
ganzen  Erythrocyten  aus,  so  daß  von  diesem  nur  eine  dünne,  cystenähnliche  Hülle  um 
den  Parasiten  übrig  bleibt,  die  nur  dort,  wo  der  Kern  des  Blutkörperchens  liegt,  stärker 
verdickt  ist. 

2.  Haemocystidium  metchnikovi  (Simond)  Gast,  et  Will.  (=  Haemamoeha 
mefchnikovi  Simond),  gefunden  in  Agra  in  der  im  Ganges  häufigen  Chitra  indica  (GeAt) 
(=  Trionyx  indicus  Gray).  Anscheinend  nur  selten  die  Hälfte  des  Erythro cytendurch- 
messers  überschreitend  und  infolge  dieser  geringeren  Größe  den  Kern  des  Erythrocyten 
nicht  verdrängend.  Auch  die  im  Vergleich  zu  Saemoc.  simondi  geringere  Zahl  der  Pig- 
mentkristalle  dürfte   üiit   der  geringeren  Größe   des  Parasiten  im  Zusammenhang  stehen. 

Literatur  über  Haetnocystidiuin. 

1904  Castellani,  A.  and  Willey,  A.  (vgl.  den  Titel  auf  p.  213.) 

1901  Simond,  P.  L.,  Sur  un  hematozoaire  endoglobulaire  pigmente  des  tortues.     (0.  R.  d. 

1.  Soc.  d.  Biol.    Paris.    T.  53.     1901.    Nr.  6.    p.  150—152.) 
1901  Derselbe  (vgl.  den  Titel  auf  p.  214). 


Plasmodiden. 

(Maiariaparasiten  des  Menschen  und  ähnliche  Schmarotzer  von  Säugetieren  und  Vögeln.) 

Die  Malariaparasiten  des  Menschen  und  deren  nächste  Verwandte  unter  den 
Blutparasiten  der  Säugetiere  und  Vögel  sind  diejenigen  Blutprotozoen,  welche  sich 
dem  Zellparasitismus  am  vollkommensten  angepaßt  haben.  Nicht  nur  sind  bei  ihnen 
alle  in  der  Blutbahn  sich  entwickelnden  Formen  Schmarotzer  der  roten  Blutkörper- 
chen, sondern  alle  machen  (im  Gegensatz  besonders  zu  Haemoproteus,  anscheinend 
aber  auch  im  Gegensatz  zu  Babesia  und  den  Hämogregariniden)  ihre  ganze  Wachs- 
tumsperiode in  oder  auf  ein  und  demselben  Erythrocyten  durch.  Frei  im  Serum 
gelangen  nur  Jugendformen  (Merozoiten)  zur  Beobachtung,  welche  noch  nicht  dazu 
gekommen  sind,  ein  Blutkörperchen  anzufallen. 

a)   Übersicht  über  den  Entwicklungsgang  der  Plasmodiden. 

Bei  der  Betrachtung  der  Entwicklung  der  Malariaparasiten  haben  wir  ähnlich 
Avie  bei  Haemoproteus  und  Leiicocytozoon  drei  Phasen  auseinanderzuhalten.: 

1.  Die  Schizogonie  oder  Vermehrung  in  der  Blutbahn  des  Zwischen- 
wirtes (z.  B.  des  Menschen). 

2.  Das  Auftreten  der  Geschlechtsgeneration  und  deren  weiteres 
Schicksal,  welches  sich  sehr  verschieden  gestaltet,  je  nachdem  ob  die  Ge- 
schlechtsformen in  der  Blutbahn  des  Zwischenwirtes  verbleiben  oder  in  den 
Darmkanal  des  definitiven  Wirtes  (d.  h.  einer  geeigneten  Mücke)  gelangen. 

3.  Die  Sporogonie  oder  Vermehrung  im  definitiven  Wirt  (Mücke). 
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Die  ungeschlechtliche  Vermehrung  durch  Schizogonie  erfolgt  ausschließlich  in 
dem  Blute  des  warmblütigen  Zwischenwirtes.  Hat  durch  wiederholte  Schizogonie 
während  der  Inkubationszeit  die  Zahl  der  Parasiten  eine  gewisse  Höhe  erreicht,  so 
treten  beim  Wirte  die  durch  die  Infektion  bedingten  Krankheitserscheinungen  auf. 
Nach  mehrmaliger  Wiederholung  erlischt  aber  die  Schizogonie  nach  einer  gewissen 
Zeit,  auch  ohne  zu  diesem  Zwecke  vorgenommene  ärztliche  Eingriffe,  offenbar  in- 
folge der  durch  die  Zunahme  der  Parasiten  bedingten  Reaktion  des  Wirtes  und  der 
dadurch  ungünstiger  werdenden  Ernährungsverhältnisse  der  Parasiten.^)  Die  durch 
Schizogonie  erzeugten  jungen  Merozoiten  wachsen  alsdann  nicht  mehr  zu  Schizonten 
heran,  sondern  zu  den  Greschlechtsindividuen  oder  Gametocyten  (beim  Perniciosa- 
parasiten  des  Menschen  durch  die  charakteristische  Halbmondform  gekennzeichnet). 
Verbleiben  die  Gametocyten  in  der  Blutbahn,  so  geht  der  (männliche)  Mikrogametocyt 
bald  zugrunde,  während  der  (weibliche)  Makrogametocyt  lange  lebensfähig  bleibt 
und  imstande  ist  sich  unter  Zugrundegehen  eines  Teiles  seiner  Kernsubstanz  rück- 
zubilden  und  alsdann  durch  Schizogonie  zu  vermehren  (Ursache  der  Rezidive).  Ge- 
langen dagegen  die  Gametocyten  in  den  Darmkanal  einer  geeigneten  Mücke,  so 
erfolgt  ihre  Reifung,  d.  h.  die  Bildung  der  Gameten  und  zwar  des  Makrogameten 
durch  Ausstoßung  eines  Teiles  der  Kernsubstanz  aus  dem  Makrogametocyten  und 
die  Bildung  der  Mikrogameten  durch  multiple  Teilung  des  Mikrogametocyten.  Hieran 
sehließt  sich  alsbald  die  Kopulation,  und  die  Kopula  dringt  in  Gestalt  des  Ookineten 
in  die  Darmwandung  der  Mücke  ein,  um  dort  durch  Sporogonie  zahllose  Sporozoiten 
zu  bilden,  welche  nach  Bersten  der  sie  umschließenden  Cyste  schließlich  in  die 
Speicheldrüsen  der  Mücke  gelangen.^)  Von  dort  können  sie  dann  wieder  in  das 
Blut  des  betreffenden  Warmblüters  überimpft  werden,  um  alsbald  in  diesem  zu 
Schizonten  heranzuwachsen  und.  zur  Schizogonie  zu  schreiten.  Damit  ist  der  Kreislauf 
der  Entwicklung  geschlossen  (vgl.  hierzu  Taf.  VII  Fig.  C,  die  ich  auch  mit  Taf.  VI 
zu  vergleichen  bitte). 

In  Form  eines  Stammbaumes  läßt  sich  dieser  Entwicklungsgang  etwa  folgender- 
maßen darstellen :  (vgl.  nächste  Seite). 

Schaudinn's  Bennenungsweise  der  verschiedenen  Entwicklungsstufen  der  Malaria- 
parasiten, an  welche  ich  mich  hier  im  wesentlichen  anschließe,  hat  im  Laufe  der  letzten 
Jahre  immer  weitere  Verbreitung  gefunden.  Immerhin  sind  so  vielfach,  namentlich  von 
englischen  und  italienischen  Verfassern  auch  andere  Benennungen  gebraucht  worden,  daß 
ich  mich  bereits  früher  einmal  veranlaßt  gesehen  habe,  eine  Übersicht  über  diese  ver- 
schiedenen Benennungsweisen  zu  geben.  Der  Anklang,  den  diese  gefunden  hat,  und  die 
Tatsache,  daß  die  bereits  bestehende  Fülle  von  Namen  inzwischen,  namentlich  durch  neue 
Vorschläge  von  Ray  Lankester  und  Hartmann,  leider  noch  weiter  bereichert  worden  ist, 
veranlaßt  mich,  auch  hier  wieder  eine  ähnliche,  der  neueren  Litteratur  Rechnung  tragende 
Übersicht  anzufügen,  um  dadurch  das  Studium  der  Orignalarbeiten  zu  erleichtern. 

Während  ein  Teil  der  Benennungen  fast  ausschließlich  praktischen  Erwägungen 
entsprang,  beruhen  andere  (so  vor  allem  die  zwiefache  Nomenklatur  Hartmann's)  auf  be- 
sonderen theoretischen  Auffassungen  der  Entwicklungsweise  der  Malariaparasiten  (bzw. 
der  Protozoen  im  allgemeinen).  Zu  einem  näheren  erläuternden  Eingehen  auf  diese  ver- 
schiedenen theoretischen  Auffassungen  mangelt  hier  jedoch  der  Raum. 

Manche  in  der  Tabelle  angeführte  Namen  haben  bisher  keine  besondere  praktische 
Bedeutung  erlangt.  Deshalb  sind  einige  häufiger  gebrauchte  Benennungen  durch  ge- 
sperrten Druck  hervorgehoben  worden,  um  hierdurch  die  Orientierung  zu  erleichtern. 


')  Vgl.  hierzu  auch  die  anhangsweise  folgende  Besprechung  der  Coccidien. 

^)  Die  Sporozoiten  der  Malariaparasiteu  scheinen  allerdings  nicht  alle  gleichwertig 
zu  sein  und  einem  Teile  von  ihnen  ist  möglicherweise  das  Eindringen  in  die  Speichel- 
drüsen und  die  sich  anschließende  weitere  Entwickelung  von  vorn  herein  versagt.  Näheres 
über  diese,  z.  Z.  noch  nicht  endgiltig  geklärte  Frage  folgt  unten  bei  der  speziellen  Be- 
sprechung der  Sporozoiten  und  ihrer  Schicksale,  so  daß  hier  dieser  Hinweis  genügt. 
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b)  Übersicht  über  die  Arten  der  Plasmodiden. 

Der  spezielleren  Besprechung  des  vorstehend  kurz  geschilderten  Entwicklungs- 
ganges der  Malariaparasiten  sei  zunächst  eine  Übersicht  über  die  Arten  voraus- 
geschickt. 

Leider  herrscht  bezüglich  deren  Benennung  eine  so  heillose  Verwirrung,  daß 
MiNCHiN  mit  vollem  Rechte  betonen  konnte,  daß  die  Anwendung  der  Vulgärnamen 
(Perniciosaparasit,  Tertianparasit  usw.)  die  Verständigung  sehr  viel  leichter  erscheinen 
lasse  als  die  Anwendung  der  wissenschaftlichen  Namen. 

1.  Malariaparasiten  des  Menschen. 

Die  Frage,  ob  alle  menschlichen  Malariaparasiten  zu  einer  einzigen 
oder  zu  mehreren  Formen  zu  rechnen  seien,  hat  früher  viel  Staub  aufgewirbelt, 
kann  aber  schon  seit  einiger  Zeit,  trotz  des  vereinzelt  auch  jetzt  noch  sich  erhebenden 
"Widerspruchs  (A.  Plehn,  van  Gorkom)  als  definitiv  zugunsten  der  letzteren  Ansicht 
entschieden  gelten.  Ob  man  dann  aber  diese  verschiedenen  Formen  (meist  werden  deren 
drei  angenommen)  als  Varietäten  einer  Art  betrachtet,  wie  dies  Laveran  z.  B.  in  seinen 
neueren  Publikationen  tut,  oder  als  selbständige  Arten,  ist  eine  Frage,  die  relativ  geringere 
Bedeutung  hat  bzw.  eine  Bedeutung  überhaupt  erst  gewinnt,  wenn  wir  das  verwandt- 
schaftliche Verhältnis  dieser  menschlichen  Parasiten  zu  den  nachstehend  aufgeführten 
Parasiten  der  Vögel,  Affen  usw.  in  Rechnung  ziehen.  Diese  sind  nämlich  den  mensch, 
liehen  Parasiten  so  ähnlich,  daß  man  sie  auch  nur  als  Varietäten  ansehen  dürfte,  wenn 
man  die  Parasiten  des  Menschen  nicht  als  gesonderte  Arten  betrachten  will.  Schon  aus 
diesem  Grunde  also  empfiehlt  es  sich,  Tertian-,  Quartan-  und  Perniciosaparasit  als  selb- 
ständige Arten  zu  betrachten. 

Größer  als  über  diese  Frage  sind  z.  Z.  die  Meinungsverschiedenheiten 
über  die  Gattungen,  denen  man  diese  verschiedenen  Arten  zurechnen  soll.  Ross 
und  Geassi  haben  den  Halbmonde  bildenden  Perniciosaparasiten  als  Vertreter  einer  be- 
sonderen Gattung  {Laverania  bzw.  Haemomenas)  angesehen  und  in  der  Tat  lassen  sich 
hierfür  sachliche  Gründe  anführen,  die  indessen  nicht  so  schwerwiegend  sind,  daß  die 
Anschauung  von  Ross  und  Grassi  zu  allgemeiner  Anerkennung  gelangt  wäre.  Allge- 
meiner ist  dagegen  die  Anerkennung  einer  besonderen  Gattung  für  die  Parasiten  der 
Vögel  (Proteosoma),  für  die  aber  bisher  nur  die  Verschiedenheit  der  Wirte  ins  Feld  ge- 
führt werden  kann.  Andere  zu  einer  Trennung  berechtigende  Unterschiede  gegenüber 
dem  Tertian-  und  Quartanparasiten  vermag  ich  bei  dem  derzeitigen  Stande  unserer 
Kenntnisse  nicht  ausfindig  zu  machen.  Gegenüber  dem  Perniciosaparasiten  läßt  das 
Proteosoma  allerdings  größere  Unterschiede  erkennen,  Unterschiede  jedoch,  die  ihm  mit 
dem  Tertian-  und  Quartanparasiten  gemein  sind.  Hiernach  ergeben  sich  also,  da  nach 
zoologischen  Prinzipien  Verschiedenheit  der  Wirte  für  sich  allein  zur  Trennung  nicht 
genügt,  meines  Erachtens  nur  zwei  Möglichkeiten.  Entweder  man  rechnet  alle  diese 
Parasiten  zu  einer  einzigen  Gattung  Plasmodium,  wie  dies  Schaudinn  tut  —  oder  man 
nimmt  zwei  nahe  miteinander  verwandte  Gattungen  an,  deren  eine  einzig  und  allein  von 
dem  Halbmonde  bildenden  Perniciosaparasiten  des  Menschen  dargestellt  wird.  Ich  bin 
bereits  früher  für  die  letztere  Auffassung  eingetreten,  der  unter  anderen  auch  Minchin 
folgt  und  die  es  ermöglicht,  dem  Perniciosaparasiten  den  allgemein  bekannten  Namen 
Laverania  malariae  zu  lassen,  während  unter  den  neueren  Autoren,  welche  auch  diese 
Art  der  Gattung  Plasmodium  einverleiben,  kaum  zwei  zu  finden  sind,  die  ihr  denselben 
Namen  geben. 

Altere  gemeinsame  Namen  für  alle  drei  Arten  menschlicher  Malariaparasiten  sind: 
Oscillaria  malariae  Lav.  1881,  Plasmodium  malariae  Marchiaf.  u.  Celli  1885,  Haema- 
tophyllum  malariae  Metschn.  1887,  Haematomonas  malariae  Osler  1887,  Amoeba  malariae 
GoLGi  1890,  Haemosporidium  malariae  Pappenh.  1900.  Durch  Grassi  und  Feletti  ist 
der  Speciesname  Plasmodiicm  malariae  auf  den  Quartanparasiten  beschränkt  worden  und 
seither  fast  allgemein  in  diesem  Sinne  üblich.  ^) 

^)  Die  von  Labb:^  gebrauchten  Namen  „Plasmodium  malariae  quartanum  Golgi" 
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I.  Gattung:  Laverania  Gr.  et  Fel. 

Plasmodiden  mit  Gametocyten  von  spezifischer  halbmondförmiger  Grestalt. 
1.    Laverania  malariae    GrR.    et    Fel.    1890,    Perniciosaparasit    des 
Menschen. 

Synonyme:  Plasmodium  malariae  var.  quotidianae  Celli  u.  Sanf.  1891,  Haemamoeha 
malariae  parva  Lav.  1900,  Haemamoeba  praecox  Gr.  u.  Fel.  1890  e  p.,  Haemomenas 
praecox  Ross  1900,  Plasmodium  praecox  Dopl.  1901,  Haemamoeba  immaculata  Gr.  u.  Fel. 
1891  e  p.,  Plasmodium  immaculatum  Schaud.  1902,  Haemamoeba  laverani  Labb^  1894 
e  p.,  Haemosporidium  undecimanae  -\-  Haemosporidium  sedecimanae  -\-  Haemosporidium  vige- 
simo-tertianae  -\-  Haemosporidium  spec.  Lewkowiz  1897,  Haematozoon  falciparum  Welch. 
1897,  Plasmodium,  falciparum  Blanchard  1905. 

Dauer  der  Schizogonie  ca.  48  Stunden.  Amöboide  Beweglichkeit  der  Schizonten 
gering.  Nahrungsvakuole  der  Schizonten  sehr  groß,  und  die  Ringform  der  Schizonten 
infolgedessen  selu"  zart  und  dünnwandig.  Durchmesser  erwachsener  Schizonten 
denjenigen  normaler  Erythrocyten  nicht  erreichend  (ca.  ^k  desselben  betragend). 
Befallener  Erythrocyt  neigt  zur  Schrumpfung  und  erscheint  alsdann  dunkler  als 
normal,  messingfarben.  Schizogonie  vorwiegend  in  inneren  Organen,  namentlich  der 
Milz,  erfolgend ;  im  peripheren  Blute  in  den  Tropen  nur  ganz  ausnahmsweise,  in 
Italien  dagegen  häufiger  zu  beobachten.  Zahl  der  Merozoiten  8 — 16;  nach  anderen 
Angaben  (Blanchard)  Avesentlich  stärker  schwankend,  4—30 ;  nach  Daniels  ist  in 
manchen  Fällen  8,  in  anderen  Fällen  20  und  mehr  die  gewöhnliche  Zalil.  Die 
Gametocyten  sind  gestreckt,  um  ein  Mehrfaches  länger  als  dick,  und  zwar  in  der 
Mitte  am  dicksten,  um  sich  nach  den  abgerundeten  Enden  allmälilich  etwas  zu  ver- 
jüngen, dabei  gleichzeitig  etwas  gekrümmt,  so  daß  auf  diese  Weise  die  sogenannte 
Halbmondform  entsteht.  Abrundung  dieser  Halbmonde  erfolgt  erst  beim  Beginn  der 
Reifungserscheinungen. 

Ob  alle  halbmondbildeaden  Malariaparasiten  zu  einer  einzigen  Art  gehören,  er- 
scheint noch  fraglich.  Sollte  in  Zukunft  wirklich  eine  Teilung  der  hier  noch  als  einheitlich 
angenommenen  Art  notwendig  werden,  so  wäre  der  Name  Laverania  malariae  auf  den 
von  Grassi  und  Feletti  untersuchten  Parasiten  der  mediterranen  Sommerherbstfieber 
zu  beschränken.*) 

Manche  Forscher  unterscheiden  von  dem  gewöhnlichen  Perniciosaparasiten  der 
„malignen  Tertianparasiten"  noch  einen  Quotidianparasiten,  ja  Mannaberg  nahm  deren 
sogar  zwei  an,  einen  pigmentierten  und  einen  unpigmentierten.  Ein  sicherer  Nachweis 
dafür,  daß  irgend  ein  menschlicher  Malariaparasit  seine  Schizogonie  in  24  Stunden  zu 
vollenden  vermag,  ist  aber  nicht  erbracht  und  die  Annahme  eines  Quotidianparasiten 
schwebt  daher  noch  etwas  in  der  Luft.  Daß  freilich  der  Perniciosaparasit  seine  Schizo- 
gonie in  48  Stunden  durchmacht,  ist  auch  nur  wahrscheinlich,  aber  noch  nicht  mit 
völliger  Sicherheit  bew^iesen,  da  infolge  der  Tatsache,  daß  sich  die  Schizogonie  haupt- 
sächlich in  inneren  Organen  abspielt,  die  genaue  Feststellung  von  deren  Dauer  auf 
Schwierigkeiten  stößt.  Dagegen  sind  die  außerordentlich  schwankenden  Angaben  über 
die  Zahl  der  Merozoiten  in  der  Tat  geeignet,  den  Verdacht  zu  wecken,  daß  es  sich  viel- 
leicht um  mehrere  verschiedene  Arten  handelt  (vgl.  z.  B.  die  oben  in  der  Kennzeichnung 
der  Art  wiedergegebenen  Angaben  von  Daniels).     Spezieller  Prüfung  bedürftig  ist   die 


und  „Plasm.  malariae  tertianum  Golgi"  finde  ich  in  dieser  formell  gültigen  Form  in 
GoLGi's  grundlegenden  Arbeiten  über  den  Entwicklungsgang  des  Tertian-  und  Quartan- 
parasiten  nicht.  Sollte  Golgi  sie  doch  an  einer  mir  unbekannt  gebliebenen  Stelle  ge- 
braucht haben,  so  würde  darin  eine  Beschränkung  des  Namens  Plasmodium  malariae  auf 
den  Perniciosaparasiten  liegen,  die  möglicherweise  vor  derjenigen  auf  den  Quartanparasiten 
Priorität  haben  könnte.  Damit  wäre  dann  freilich  die  oben  beklagte  Verwirrung  in  der 
Benennung  der  Malariaparasiten  auf  den  Gipfel  getrieben. 

^)  Bei  Nichtanerkennung  der  Gattung  Laverania  würde  ich  als  prioritätsberechtigten 
gültigen  Namen  des  Perniciosaparasiten  Plasmodium  quotidianae  (Celli  u,  Sanf.)  betrachten. 
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Frage,  ob  [wirklich  der  „Tropen"-Parasit  Afrikas  mit  dem  Parasiten  der  italienischen 
Sommerherbstfieber  identisch  ist,  wie  dies  Koch,  Bignami  u.  a.  annehmen.  Diese  Annahme 
scheint  mir  zurzeit  mehr  dogmatisch,  als  wirklich  bewiesen.  Jedenfalls  werden  gewisse 
Unterschiede  zwischen  beiden  gemeldet.  So  bildet  z.  B.  der  afrikanische  Tropenparasit 
weniger  Pigment,  als  der  italienische  Perniciosaparasit  (Marchoux,  Ziemann).  Stadien 
der  Schizogonie  sind  in  Afrika  im  peripheren  Blute  noch  wesentlich  seltener  als  in 
Italien.  Auch  wird  übereinstimmend  berichtet,  daß  im  tropischen  Afrika  (speziell  in 
Kamerun,  vgl,  A.  Plehn,  Ziemann)  die  Halbmonde  ganz  auffällig  selten  beobachtet 
werden.  Ziemann  hat  sie  bei  weit  über  1000  Blutuntersuchungen  nur  12  mal  ganz  ver- 
einzelt nachweisen  können.  Zu  einer  sicheren  Unterscheidung  zweier  Arten  genügen 
diese  Angaben  vorläufig  aber  noch  nicht.  Speziell  die  Seltenheit  der  Halbmonde  im 
peripheren  Blute  beweist  noch  wenig,  so  lange  nicht  eine  andere  Form  für  die  Grameto- 
cyten  nachgewiesen  ist.  Auch  dies  ist  nun  freilich  bereits  versucht  worden.  Stephens 
und  Cheistophers  wollen  in  Sierra  Leone,  Ziemann  in  Kamerun,  Panse  in  Deutsch-Ost- 
afrika, VAaEDES  in  Deutsch-Südwestafrika,  Cook  in  Britisch-Zentralafrika  runde  Gameto- 
cyten  beim  „Tropen"-Parasiten  gefunden  haben.  Wenn  sich  diese  Angaben  bestätigen 
sollten,  so  wäre  damit  meines  Erachtens  die  Artverschiedenheit  bewiesen.  Würde  doch 
sogar  der  fragliche  Tropenparasit  dann  nicht  einmal  mehr  in  die  Gattung  Laverania  im 
Sinne  Grassi's  passen.  Bisher  fehlt  aber  jenen  Angaben  noch  die  Beweiskraft,  da  die 
Entwicklung  der  fraglichen  Formen  nicht  näher  verfolgt  ist.  Es  liegt  deshalb  die  Mög- 
lichkeit vor,  daß  es  sich  um  Mischinfektionen  gehandelt  habe.  Ja,  die  Angaben  und  Ab- 
bildungen von  Stephens  und  Christophers  können  sogar  den  Verdacht  wecken,  daß  es 
sich  bei  jenen  vermeintlichen  Gametocyten  in  Wirklichkeit  um  Quartanaschizonten  ge- 
handelt habe  und  dieser  Verdacht  kann  dadurch  nur  verstärkt  werden,  daß  Stephens 
und  Christophers  in  Sierra  Leone  keine  Quartanaparasiten  gefunden  haben,  obwohl  diese 
von  Ross,  Annett  und  Austjbn  ebendort  besonders  häufig  nachgewiesen  wurden,  sowie 
auch  dadurch,  das  Stephens  und  Cheistophers  selbst  in  ihrem  neuesten  zusammen- 
fassenden Werke  über  die  Malariaparasiten  ihre  eigenen  früheren  Angaben  über  die 
runden  Gametocyten  des  Tropenparasiten  der  Negerkinder  überhaupt  nicht  mehr  erwähnen. 

Nicht  selten  wird  bei  der  Artunterscheidung  der  Malariaparasiten  auch  das  Pigment 
verwertet.  Ich  habe  aber  geglaubt,  von  einer  Verwertung  dieser  Angaben  zunächst  noch 
absehen  zu  sollen,  da  gerade  für  den  Perniciosaparasiten  in  der  Regel  die  Feinheit  des 
Pigmentes  betont  wird,  während  doch  die  halbmondförmigen  Gametocyten  des  italienischen 
Perniciosaparasiten  das  gröbste  Pigment  besitzen,  das,  soweit  wenigstens  meine  bisherige 
Erfahrung  reicht,  sich  überhaupt  bei  irgend  einer  Plasmodienform  finden  läßt.  Dieses 
grobkristallinische  Pigment  der  Halbmonde  fällt  allerdings  unter  den  allgemeinen  Gesichts- 
punkt der  durchweg  stärkeren  Pigmentierung  der  Gametocyten. 

Daß  es  Plasmodien  gibt,  die  normalerweise  überhaupt  kein  Pigment  bilden,  wie 
Mannabbeg-  annahm,  scheint  mir  unwahrscheinlich  und  ist  mindestens  bisher  noch  nicht 
genügend  bewiesen. 

II.  Gattung:  Plasmodium  Maechiap.  u.  Celli  e  p. 
Plasmodiclen  mit  Gametocyten  von  rundliclier  Gestalt. 

2.  JPlasmodium-  Tnalariae  March.  u.  Celli  e  p.,  Quartanparasit  des 
Menschen. 

Synonyme:  Haemamoeba  malariae  Gr.  et  Fel.  1890,  Plasmodium  malariae  var. 
quartanae  Celli  u.  Sanf.  1891,  Haemamoeba  laverani  var.  quartana  Labbö  1894,  Haemo- 
sporidium  quartanae  Lewkowiz  1897,  Plasmodium  malariae  quartanum  Labb:^  1899, 
Plasmodium  golgii  Sambon  1902,  Laverania  malariae  Jancso  1905  nee  Geassi,  Haemamoeba 
malariae  var.  magna  Lav.  1900  e  p.,  Haemamoeba  malariae  var.  quartanae  Lav.  1901. 

Dauer  der  Schizogonie  72  Stunden.  Amöboide  Beweglichkeit  auch  der 
Schizonten  gering,  daher  deren  Formen  regelmäßiger  rundlich  wie  bei  Plasmodium 
vivax^  gelegentlich  aber  auch  bandförmig  gestreckt.  Nahrungsvakuole  der  jungen 
Schizonten  nicht   so  auffällig  groß   wie   bei  Laverania  malariae.     Durchmesser  er- 
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wachsener  ScMzonten  ungefähr  dem  der  Erythrocyten  entsprechend,  ihn  aber  nicht 
übertreffend.  Befallener  Erythrocyt  nicht  naerklich  verändert.  Bei  der  im  peripheren 
Blute  anscheinend  nicht  seltener  als  in  inneren  Organen  erfolgenden  Schizogonie 
sind  die  in  Bildung  begriffenen  Merozoiten  häufig  in  verhältnismäßig  regelmäßiger 
rosettenförmiger  Anordnung  um  einen  zentralen  Pigmenthaufen  angeordnet.  Zalil 
der  Merozoiten  6 — 12,  sehr  selten  14,  besonders  häufig  8.  Gametocyten  rundlich 
und  taum  beweghch,  wesentlich  largsamer  wachsend  als  die  ScMzonten.  Mikro- 
gametocyten  ungefähr  von  der  Größe  der  Schizonten,  Makrogametocyten  etwas  größer, 

3.  Plasmodium  vivcijc  (Gk.  et  Fel.),  Tertianparasit  des  Menschen. 

Synonyme:  Haemamoeba  vivax  Gr.  et  Fel.  1890,  Plasmodium  malariae  var,  ter- 
tianae  Celli  et  Sanf.  1891,  Haemamoeba  laverani  var.  tertiana  LabbI;  1894,  Haemo-^ 
sporidium  tertianum  Lewkowiz  1897 ,  Plasmodium  malariae  tertianum  Labbä  1899, 
Haemamoeba  malariae  var.  magna  Lav.  1900  e  p.,  Haemamoeba  malariae  var.  tertianae 
Lav.  1901. 

Dauer  der  Schizogonie  48  Stunden,  kann  (bei  entsprechendem  Fieber)  bis  auf 
ca.  44  Stunden  sinken.  Amöboide  Beweglichkeit  der  Schizonten  besonders  groß, 
infolgedessen  die  Formen  der  Schizonten  sehr  wechselnd  und  unregelmäßig.  Nah- 
rungsvakuole  der  jungen  Schizonten  nicht  so  auffällig  groß  wie  bei  Laverania 
malariae.  Durchmesser  der  erwachsenen  Schizonten  nicht  hinter  dem  des  normalen 
Erythrocyten  zurückbleibend  und  nicht  selten  das  IV2  fache  desselben  erreichend, 
da  der  befallene  Erj^throcyt  stark  aufquillt  bei  gleichzeitiger  Entfärbung  und  Auf- 
treten der  ScHüFFNEK 'sehen  Tüpfelung.  Schizogonie  erfolgt  anscheinend  im  peri- 
pheren Blute  nicht  seltener  wie  in  inneren  Organen  und  zeigt  nie  die  bei  Plcbs- 
modiiim  malariae  zu  beobachtende  regelmäßige  Eosettenform.  Zahl  der  Merozoiten 
14 — 20,  seltener  12,  22  oder  24,  auch  innerhalb  der  angegebenen  Grenzen  liegende 
ungerade  Zahlen  sind  selten,  besonders  häufig  dagegen  ist  die  Zahl  16.  Gameto- 
cyten  rundlich,  wenig  beweglich.  Mikrogametocyten  ungefähr  ebenso  groß  wie  die 
Schizonten.  Makrogametocyten  etwas  größer,  den  doppelten  Durchmesser  der 
normalen  Erythrocyten  erreichend.  Dauer  des  Wachstums  der  Gametocyten  ca. 
96  Stunden. 

2.  Den  menschlichen  Malariaparasiten  ähnliche  Parasiten 
von  Säugetieren  und  Yögeln. 

a)  Arten  der  Gattung  Plasmodium. 

4.  Plasinodium  kocM  (Lav.). 

Dem  Tertianparasiten  ähnlicher  Blutparasit  afrikanischer  Affen.  Von  Xossel  bei 
Meerkatzen  und  Pavianen  nicht  selten  gefunden,  aber  nur  im  Gametocytenzustand.  Bei 
den  in  Europa  gefangen  gehaltenen  Affen  werden  die  Parasiten  allmählich  seltener,  um 
schließlich  ganz  zu  schwinden. 

Zu  derselben  Art  rechne  ich  auch  einen  Parasiten  des  Tschimpansen,  den  Ziemann 
in  Kamerun  gefunden  und  mir  zur  Untersuchung  überlassen  hat  (vgl.  Taf.  VIII  Fig.  29 — 32). 
Hier  waren  auch  Schizonten  vorhanden,  deren  amöboide  Beweglichkeit  etwas  weniger 
lebhaft  zu  sein  scheint,  wie  beim  Tertianparasiten.  Die  jungen  Ringe  erinnern  lebhaft 
an  den  Perniciosaparasiten  des  Menschen. 

5.  Plasmodium  spec. 

Von  Vassal  in  Annam  in  Sciurus  griseomanus  Miln.-Edw.  gefunden. 

Junge  Schizonten  in  Gestalt  zarter,  an  den  Perniciosaparasiten  erinnernder  Ringe. 
Gametocyten  rund.     Keine  ScHÜFFNER'sche  Tüpfelung  der  Erythrocyten. 

Überimpfung  auf  einen  Menschen  wurde  mit  negativem  Resultate  versucht.  Ebenso- 
wenig gelang   die  Überimpfung   auf  Makaken,  Kaninchen,  Meerschweinchen   und  Tauben. 
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6.  Flasmodiutn  majoris  i^jAv.). 

Von  Lateran  im  Blute  von  Parus  major  gefunden  und  durch  die  erhebliche  Größe 
seiner  kugeligen  Gametocyten  (Durchmesser  11 — 12  (i)  gekennzeichnet,  während  die 
Schizonten  denen  von  Proteosoma  gleichen.     Zahl  der  Merozoiten  16. 

Ob  übrigens  wirkUch  alle  von  Laveran  in  der  betreffenden  Kohlmeise  gefundenen 
Parasiten  derselben  Art  angehören,  ist  noch  nicht  sicher;  es  kann  sehr  wohl  eine  Misch- 
infektion vorgelegen  haben.  Laveran  selbst  weist  darauf  hin,  daß  er  neben  den  eben 
erwähnten  Schizonten  und  großen  Gametocyten  noch  andere  Formen  gefunden  habe, 
welche  lebhaft  an  die  Gametocyten  von  Haemoproteus  erinnern.  Daß  er  dieselben  nicht 
als  Vertreter  einer  besonderen  Art,  sondern  als  junge  Gametocyten  von  Plasmodium 
majoris  betrachtet,  ist  wohl  der  Anlaß  gewesen,  aus  dem  Novy  und  Mc  Neal  diese  durch 
ihre  Schizogonie  als  Plasmodium  gekennzeichnete  Art  zur  Gattung  Haemoproteus  rechnen 
(vgl.  S.  145). 

7.  JPlasmodiuni  vaiighani  Novy  u.  McNbal,  häufig  in  der  nordamerikanischen 
Merula  migratoria  und  dem  Proteosoma  ähnlich,  aber  kleiner  als  dieses  und  den  Erythro- 
cytenkern  infolge  dieser  seiner  geringen  Größe  nicht  verdrängend.  Bildet  in  der  Regel 
nur  vier  Merozoiten.     Auf  Kanarienvögel  überimpfbar. 

8.  Flasmodiuni  jyraecooc  Gk.  et  Fbl.,  bekannter  unter  dem  Namen  Proteo- 
soma Labbe.  Im  Blute  zahlreicher  Vögel,  vor  allem  Sing-  und  Eaubvögel.  Von 
Haemoproteus  außer  durch  seine  multiple  Vermehrung  durch  Schizogonie  auch  noch 
dadurch  unterschieden,  daß  es  den  Kern  des  befallenen  Erythrocyten  in  charakte- 
ristischer Weise  verdrängt,  indem  dieser  sich  zunächst  in  eine  mehr  oder  weniger 
schräge  bis  fast  quere  Stellung  dreht  und  dann  nach  dem  einen  Pole  des  Blut- 
körperchens verlagert.  Die  für  Haemoproteus  so  charakteristische,  den  Kern  um- 
greifende Bohnenform  des .  Parasiten  wird  beim  Proteosoma,  wenn  überhaupt,  so 
doch  nur  selten  gefunden.  Die  Zahl  der  Merozoiten  wird  sehr  verschieden  ange- 
geben (ca.  6 — 36).  Ringformen  wie  bei  den  Parasiten  des  Menschen  scheinen  noch 
nicht  beobachtet  zu  sein. 

Mit  Ausnahme  der  beiden  Arten  unter  Nr.  6  u.  7  werden  bisher  alle  Plasmodiden  der 
Vögel  zu  einer  Art  gerechnet,  deren  Name  vielfach  gewechselt  hat,  dank  der  Konfusion, 
die  anfänglich  Grassi  und  Feletti  und  später  Labbä  gemacht  haben.  Ohne  hier  die 
vollständige  Synonymie  dieser  Art  zusammenzustellen,  sei  nur  darauf  hingewiesen,  daß  der 
Name  Plasm.  praecox  von  Grasst  und  Feletti  nachträglich  auf  einen  menschlichen 
Malariaparasiten  übertragen  und  dann  auch  vielfach  bis  in  die  neueste  Zeit  hinein  für 
den  menschlichen  Ferniciosaparasiten  gebraucht  wurde,  sowie  ferner  darauf,  daß  auch  die 
beiderlei  Arten  von  Blutzellschmarotzern,  die  wir  bei  Vögeln  finden,  Proteosomen  und 
Halteridien,  vielfach  miteinander  verwechselt  sind,  indem  die  Namen  Laverania  dani- 
leivsTcyi  Gr.  et  Fel.  und  Haemoproteus  danileivsky  Kruse,  welche  beide  den  Halteridien 
gegeben  wurden  (vgl.  S.  143),  von  Labbe  u.  a.  anstatt  dessen  auf  das  Proteosoma  über- 
tragen wurden. 

Das  Proteosotna  ist  von  besonderer  Wichtigkeit,  weil  bei  ihm  zuerst  die  voll- 
ständige Entwicklimg  mit  Wirts-  und  Generationswechsel  aufgedeckt  wurde 
(Ross  1898),  die  an  den  menschlichen  Malariaparasiten  direkt  zu  verfolgen  Ross 
durch  ungünstige  äußere  Umstände  verhindert  war. 

Ob  alle  heute  als  Proteosoma  bezeichneten  Vogelparasiten  wirklich  zu  einer  Art 
gehören,  erscheint  mir  zweifelhaft.  Andererseits  genügen  aber  unsere  bisherigen  Kennt- 
nisse noch  nicht,  um  mehrere  Arten  gegeneinander  abzugrenzen,  so  daß  ich  mich  auf 
diesen  allgemeinen  Hinweis  beschränken  muß.  Handelt  es  sich  aber  wirklich  um  mehrere 
Arten,  so  wird  es  vielleicht  später  auch  möglich  werden,  auf  Grund  gemeinsamer  morpho- 
logischer Kennzeichen  dieser  Arten  die  Proteosomen  wieder  als  besondere  Gattung  von 
Plasmodium  abzutrennen. 

Die    älteren    Funde    von    Proteosomen    sind    von    Wasielewski    zusammengestellt. 
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Seitdem    haben   über   neuere    Funde    vor    allem    noch    Galli  - Valekio    und    die    Brüder 
Sekgent  (in  ihren  auf  S.  169  f.  zitierten  Arbeiten)  berichtet. 

b)  Schließlich  sind  hier  noch  einige  wenig  bekannte  Parasiten  von  Fledermäusen 
anzuführen ,  für  die  je  nach  dem  Vorhandensein  oder  Fehlen  hämatogenen  Pigmentes 
zwei  besondere  Gattungen  gebildet  worden  sind,  welche  zusammen  drei  hauptsächlich  von 
DiONisi  untersuchte  Arten  enthalten :  Polycliromophilus  murinus  Dion.  aus  dem  Blute 
von  Vespertüio  murinus,  Polycliromophilus  melanipherus  Dion.  aus  dem  Blute  von 
Miniopterus  schreihersi  und  Achromaticus  vesperuginis  aus  dem  Blute  von  Fledermäusen 
der  Gattung  Vesperugo.  Ziemann  hat  auch  in  einem  fliegenden  Hunde  Blutparasiten, 
die  zu  den  Plasmodiden  gehören  könnten,  gefunden,  ohne  jedoch  nähere  Angaben  über 
dieselben  zu  machen. 

c)  Der  Zellparasitismus  der  3Ialariaparasiten. 

Die  Frage,  ob  die  Malariaparasitea  in  oder  uur  auf  den  Erythrocyten 
sclimarotzen,  ist  vielfach  diskutiert  worden.  Die  sich  in  dieser  Frage  schroff  gegen- 
überstehenden Gegensätze  haben  noch  kürzlich  in  der  Stellungnahme  von  Schaudinn 
einerseits,  der  den  ausschließlich  intraglobulären  Sitz  der  Parasiten  dargetan  zu 
haben  glaubte,  Panichi  und  Aegutinski  andererseits,  die  für  ein  ausscUießlich 
extraglobuläres  Haften  an  den  Erythrocyten  eintraten,  ihren  Ausdruck  gefunden. 
Es  scheint  aber,  als  wenn  die  Frage  in  dieser  Allgemeinheit  unrichtig  gestellt  war, 
als  wenn  ähnlich  wie  bei  Haemoproteiis  noduae  (vgl.  S.  141)  intra-  und  extra- 
zelluläre Formen  nebeneinander  vorkommen. 

Daß  wenigstens  ein  Teil  der  Trophozoiten  (vgl.  S.  86)  der  Plasmodien  vom 
ersten  Beginn  ilirer  Wachstumsperiode  an  im  Inneren  der  Erythrocyten  sclimarotzt, 
ist  durch  ScHAUDiNiSf's  Untersuchungen  einwandfrei  bewiesen  worden,  indem  das 
Eindringen  der  Jugendformen  (Sporozoiten  bzw.  Merozoiten)  direkt  unter  dem 
Mikroskop  am  lebenden  Objekt  verfolgt  wiu'de. 

Fig.  52. 
a  b  c  cl  e  f 


Eindringen  des  Sporozoiten  des  menschlichen  Tertianparasiten  in  den  Erythrocyten. 

(Nach    SCHAUDINN.) 

Die  weiter  unten  genauer  besprochenen  Bewegungen  der  weiblichen  Sporozoiten, 
welche  in  gleitenden  Vorwärtsbewegungen,  seitlichen  Krümmungen  und  peristaltischen 
Kontraktionen  bestehen,  sind  offenbar  sehr  gut  geeignet,  das  Einbohren  in  andere  Körper 
zu  erleichtern  und  Fig.  52  veranschaulicht  die  Art  und  Weise,  wie  dieses  tatsächlich  be- 
obachtete Eindringen  in  den  Erythrocyten  erfolgt.  Fig.  52  a  zeigt  als  Anfangsstadium 
einen  Sporozoiten,  dessen  Spitze  in  den  Rand  des  Erythrocyten  ein  wenig  eingesenkt  ist. 
Im  Gegensatz  zu  anderen  in  der  Nachbarschaft  sich  lebhaft  umherbewegeuden  Sporozoiten 
war  dieser  ganz  ruhig  und  gerade  gestreckt,  ließ  sogar,  wenn  von. anderen  Sporozoiten 
angestoßen,  nur  passive  Bewegungen  erkennen  und  wurde  bei  einer  kleinen,  das  Blut- 
körperchen etwas  mitziehenden  Strömung  wie  ein  schlaffer  Faden  nachgeschleppt.  Einige 
Sekunden  später  war  dann  aber  eine  langsam  über  den  Körper  des  Sporozoiten  von  vorn 
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nach  hinten  verlaufende  peristaltische  Kontraktionswelle  zu  beobachten  und  nachdem 
sich  solche  Kontraktionen  mit  kurzen  Pausen  mehrfach  wiederholt  hatten,  begann  der 
ganze  Sporozoit  sich  langsam  einzukrümmen,  während  immer  noch  andauernd  Kontrak- 
tionen über  seinen  Körper  hinliefen.  Sobald  aber  sein  hinteres  Ende  den  Rand  des 
Erythrocyten  berührte  (Fig.  52  b),  schnellte  er  plötzlich  mit  einem  E,uck  wieder  in  die 
gerade  Lage  zurück.  Auch  diese  Knickbewegung  wiederholte  sich  dann  fortwährend 
(Fig.  52 d).  Sie  erleichtert  offenbar  das  Einbohren,  besonders  bei  der  plötzlichen 
Streckung,  indem  die  Öffnung  in  der  Oberfläche  des  Erythrocyten  durch  diese  ruckweise 
seitliche  Bewegung  erweitert  wird.  In  der  Tat  rückte  jedenfalls  während  dieser  Be- 
wegungen die  Spitze  des  Sporozoiten  immer  tiefer  in  den  Erythrocyten  hinein,  wobei  sie 
bald  knopfförmig  anschwoll  zur  Erweiterung  der  bereits  gebildeten  Öffnung  (Fig.  52  c) 
bald  sich  in  die  Tiefe  bohrend  zu  einer  haarscharfen  Spitze  verlängerte  (Fig.  52  d).  So- 
bald der  Sporozoit  soweit  eingedrungen  war,  daß  auch  sein  Kern  in  das  Innere  des 
Erythrocyten  hineingelangt  war  (Fig.  52  e),  wurde  der  Hinterkörper  ruckartig  nachgezogen, 
so  daß  mit  einem  Schlage  der  ganze  Sporozoit,  sich  im  Blutkörper  befand,  wo  er  bohnen- 
förmige  Gestalt  annahm  (Fig.  52f).  Dieses  ganze  Eindringen  hatte  in  den  zwei  von 
ScHAUDiNN  beobachteten  Fällen  40  Minuten  bzw.  eine  Stunde  gedauert.  Während  der 
nächsten  Stunden  erfolgte  dann  eine  langsame  Veränderung  des  Parasiten,  die  zunächst 
in  einer  Zunahme  des  Lichtbrechungsvermögens  von  Kern  und  Plasma  ohne  gleichzeitige 
Formveränderung  bestand.  Später  nahm  dann  das  Lichtbrechungsvermögen  wieder  ab, 
während  gleichzeitig  der  Parasit  sich  abrundete  und  eine  anfänglich  noch  sehr  langsame 
amöboide  Bewegung  einzusetzen  begann.  Das  letzte  beobachtete  Stadium  (6  Stunden 
nach  Beginn  der  ganzen  Beobachtung)  hatte  dann  auch  bereits  die  Nahrungsvakuole  aus- 
gebildet und  entsprach  dem  typischen  jungen  Tertianaring  (Fig  527*). 

In  ganz   derselbea  Weise   erfolgt  auch  das  Eindringen  der  amöboid  beweg- 
lichen  Merozoiten   ia    die   Blutkörperchen,    welches    sich   in    seinen    verschiedenen 

Fig.  53. 


Eindringen  des  Merozoiten  des  menschlichen  Tertianparasiten  in  den  Erythrocyten. 

(Nach    SCHAÜDINN.) 

Phasen    sehr  leicht  beobachten   läßt  und  etwa   ^h — 1  Stunde  in  Anspruch  nimmt 
(vgl.  Fig.  53). 

Besondere  Beobachtung  verdient  die  völlige  Analogie  der  geschilderten  Art 
des  Eindringens  mit  dem  Eindringen  der  Sporozoiten  und  Merozoiten  der  Coccidien 
in  die  Epithelzellen  ihrer  Wirte  (vgl.  Fig.  54). 

Eine  ganz  andere  Schilderung  des  Eindringens  der  Merozoiten  in  die  Blutkörperchen 
hat  Cheisty  geliefert.  In  Einklang  mit  den  Beobachtungen  Schaudinn's  steht  davon  nur 
die  Angabe,  daß  die  Merozoiten  sich  stets  am  Bande,  nie  an  der  Fläche  des  Blutkörper- 
chens anheften.  Längs  dieses  Randes  sollen  sie  sich  dann  derart  ausstrecken,  daß  sie 
häufig  ein  Fünftel  des  ganzen  Kreisumfanges  einnehmen.  Etwas  später  erscheine  der 
Parasit  ein  wenig  in  das  Plasma  des  Erythrocyten  eingesunken  und  beginne  dann  pseudo- 
podienähnliche  FoVtsätze  wurzelartig  tiefer  in  das  Blutkörperchen  hineinzusenden.  Diese 
in  der  Mehrzahl  auftretenden  Fortsätze  sollen  häufiger  von  den  Enden  als  von  der  Mitte 
des  Parasiten  ausgehen,  sich  immer  mehr  verlängern  und  sich  schließlich  vereinigen,  um 
so  die  Ringform  des  jungen  intraglobuläreu  Parasiten  zu  bilden.  Christy  hält  es  für 
wahrscheinlich,  daß  auch  die  Sporozoiten  auf  dieselbe  Weise  in  die  Blutkörperchen  ein- 
dringen. 
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Dieser  Auffassung  vermag  ich  mich  freilich  nicht  anzuschließen.  Uheisty  hat  auch 
die  geschilderte  Art  des  Eindringens  nicht  im  Leben  verfolgt,  sondern  aus  einer  Heihe 
von  Einzelbeobachtungen  kombiniert.  Noch  dazu  sind  diese  Einzelbeobachtungen  nur 
zum  kleinen  Teil  am  lebenden  Objekt,  meist  vielmehr  an  gefärbten  Präparaten  angestellt 
worden.  Bei  einer  derartigen  Kombination  ist  die  Gefahr  irrtümücher  Aneinanderreihung 
von  Stadien,  die  gar  nichts  miteinander  zu  tun  haben,  sehr  groß.  Sind  doch  z.  B.  früher 
auch  stets  die  Gametocyten  der  Malariaparasiten  in  die  Wachstumsreihe  der  Schizonten 
mit  eingeschaltet  worden.  Ich  glaube,  daß  auch  Cheisty  der  Gefahr  einer  irrtümlichen 
Kombination  nicht  zusammengehöriger  Stadien  nicht  entgangen  ist.  Mir  ist  die  Mechanik 
eines  derartigen  Eindringens  mittels  mehrerer  wurzelartiger  Ausläufer  nicht  recht  ver- 
ständlich und  daher  schon  a  priori  das  von  Schaudinn  am  lebenden  Objekt  in  andauern- 
der Beobachtung  direkt  verfolgte  Eindringen  von  einem  anstatt  von  mehreren  Punkten 
aus  ganz  erheblich  wahrscheinlicher.  Würde  doch  auch  ganz  im  Gegensatz  zu  den  Be- 
obachtungen Schaudinn's  die  von  Cheisty  angenommene  Art  des  Eindringens  innerhalb 
der  ganzen  Protozoen  völlig  ohne  Analogie  dastehen.  Denn  wenn  auch  gewisse  Gre- 
garinen  sich  mit  Hilfe  einer  größeren  Anzahl  wurzelartiger  Ausläufer  in  dem  Darm- 
epithel ihrer  Wirte  fixieren,   so    dringen   doch  in  diesem  Falle   nur   diese   wurzelartigen 

Eig.  Ö4. 


Eindringen  des  Sporozoiten  von  Eimeria  schubergi  (Schaud.)  in  die  Darmepithelzelle  von 
Lithobiiis  forficatm.    (Nach  Schaudinn.) 


Ausläufer  in  das  Epithel  ein,  während  die  Gregarine  selbst  völlig  außerhalb  desselben 
verbleibt.  Vielleicht  ist  Cheisty  durch  die  auf  S.  230  f.  erwähnten  flagellatenförmigen 
Merozoiten  getäuscht  worden,  welche  sich  in  seinen  Präparaten  an  Erythrocyten  ange- 
lagert haben  könnten  und  welche  dann  von  ihm  irrtümlich  als  Vorstufen  der  Entwick- 
lung intraglobulärer  Ringe  aufgefaßt  wurden,  oder  aber  er  hat  Jugendstadien  der  gleich 
zu  erwähnenden  extraglobulären  Parasiten  vor  sich  gehabt. 

Selbst  wenn  niclit  auch  schon  die  Uiitersucliiing  älterer  EntwicMungsstadien, 
namentlich  im  lebenden  Zustande,  Anhaltspunkte  dafür  lieferte,  daß  in  der  Tat  die 
Malariaparasiten  (oder  doch  wenigstens  ein  Teil  derselben)  im  Inneren  der  Erythro- 
cyten schmarotzen,  so  würden  doch  die  vorstehend  wiedergebenen  Beobachtungen 
Schaudinn's  zum  sicheren  Beweise  eines  solchen  intraglobiüären  Sitzes  genügen. 
Eine  andere  Frage  aber  ist  es,  ob  dieses  in  traglobuläre  Schmarotzen  allgemein 
gültige  Regel  ist,  wie  ich  selbst  dies  noch  bis  vor  kurzem  angenommen  habe.  Diese 
Annahme  scheint  nicht  berechtigt  zu  sein.  Es  seheinen  vielmehr  neben  den  intra- 
globulären  auch  extraglobuläre  Formen  der  Malariaparasiten  im  Blute  des  Menschen 
vorzukommen. 

Wie  bereits  erwähnt,  sind  besonders  Panichi  und  Akgutinsky  neuerdings  für  die 
Auffassung  eingetreten,  daß  die  Malariaparasiten  auf  den  Erythrocyten  schmarotzen,  und 
Schaudinn  ist  jetzt  zu  einer  teilweisen  Bestätigung  dieser  Auffassung  gekommen,  nach- 
dem er  es  gelernt  hat,  die  verschiedenen  Formen  der  Sporozoiten  (indifferente,  weibliche 
und  männliche,   wie  bei   den  Trypanosomen)  zu   unterscheiden.     In    der  vorstehend  ge- 
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schilderten  Weise  dringen  nach  Schaudinn  nur  die  weiblichen  Sporozoiten  in  die  Blut- 
körperchen .ein.  Die  indifferenten  Sporozoiten  sind  trypanosoraenförmig  und  heften  sich 
nur  im  Ruhezustände  äußerlich  an  den  Blutkörperchen  an.  Sicher  ist  auch  ihr  weiteres 
Schicksal  verschieden  von  dem  der  intraglobulären  Schizonten.  Völlig  zuverlässige  An- 
gaben hierüber  liegen  aber  bisher  noch  nicht  vor.  Aegutinsky,  dem  wir  bisher  die  ge- 
nauesten Angaben  über  extraglobuläre  Malariaparasiten  verdanken,  schildert  Parasiten,  die 
anscheinend  sattelförmig  dem  Erythrocytenrande  aufsitzen,  und  andere,  deren  Protoplasma 
feine  Ausläufer  oder  bandartige  Fortsätze  oder  breite  Streifen  aussendet,  die  sich  weit 
auf  der  breiten  Oberfläche  der  Blutscheiben  erstrecken,  während  der  Kern  dem  Erythro- 
cytenrande anliegt  und  zugleich  über  die  Peripherie  des  Erythrocyten  deutlich  hervorragt, 
so  daß  diese  Formen  z.  T.  lebhaft  an  die  Schilderung  Cheisty's  über  das  Eindringen  der 
Merozoiten  in  den  Blutkörper  erinnern.  Noch  ältere  Stadien  sollen  kappen-  oder  glocken- 
artig einen  ansehnlichen  Teil  des  Erythrocyten  überdecken  und  durch  oberflächliche  An- 
nagung bzw.  Einschmelzung  des  Erythrocyten  allmählich  in  dessen  Substanz  etwas  ein- 
sinken (also  ganz  wie  bei  Haemoproteus).  Auch  die  Vermehrung  durch  Schizogonie  soll 
auf  der  Oberfläche,  nicht  im  Inneren  der  Erythrocyten  stattfinden.  Diese  Angaben  sind 
indessen  noch  der  Nachprüfung  bedürftig,  zumal  Aegutinsky  annimmt,  daß  die  Malaria- 
parasiten durchweg  extraglobulär  schmarotzen.  Dies  ist  aber  nach  dem  oben  Gresagten 
sicher  ein  Irrtum  und  die  Entwicklung  der  fraglichen  extraglobulären  Parasiten  muß 
gerade  im  Gegensatz  zu  bzw.  im  Vergleich  mit  den  intraglobulären  Formen  studiert 
werden. 

Eine  vermittelnde  Stellung  gegenüber  der  Streitfrage,  ob  die  Malariaparasiten  im 
Inneren  oder  auf  der  Oberfläche  der  Erythrocyten  schmarotzen,  hat  bereits  früher  Maueer 
eingenommen  mit  der  Annahme,  daß  die  Parasiten  anfänglich  oberflächlich  schmarotzen, 
später  aber  noch  in  das  Innere  des  befallenen  Blutkörpers  eindringen.  Diese  Annahme 
scheint  mir  aber  durchaus  in  Widerspruch  zu  stehen  zu  unseren  derzeitigen  Kenntnissen 
der  Protozoenbiologie.  Wenn  wir  auch  an  der  Existenz  extraglobulärer  Parasitenformen 
nicht  mehr  zweifeln  dürfen,  so  halte  ich  es  doch  für  sicher,  daß  diese  Parasitenformen 
auch  ihre  ganze  Wachstumsperiode  außerhalb  der  Erythrocyten  vollenden  und  nicht  noch 
nachträglich  in  einen  solchen  eindringen.  Wie  aber  gar  dieses  Eindringen  entsprechend 
der  Darstellung  Maueer's  stattfinden  könnte,  nachdem  der  Parasit  bereits  zu  einem 
relativ  großen  rundlichen  Grebilde  herangewachsen  ist,  ist  mir  schon  allein  vom  mechani- 
schen Gesichtspunkte  aus  völlig  unverständlich.  Das  Eindringen  eines  parasitischen 
Protozoons  in  eine  Wirtszelle  ist  doch  nur  durch  bohrende  Bewegungen  eines  mehr  oder 
weniger  zugespitzten  Vorderendes  vorstellbar. 

Die  Beobachtung,  daß  neben  den  intraglobulären  auch  extraglobuläre  Formen 
bei  den  Malariaparasiten  vorkommen,  ist  zunächst  von  besonderem  Interesse  für  den 
Vergleich  mit  Haemoproteus.  Ob  sie  auch  Bedeutung  gewinnen  wird  für  die  von 
A.  Plehn  aufgeworfene  Frage  nach 

d)  besonderen  primären  Latenzformen, 

hängt  noch  von  den  weiteren  Untersuchungen  über  die  Verschiedenheit  der  Ent- 
wicklungsweise der  beiderlei  Parasitenformen  ab.  Jedenfalls  erscheint  mir  durch  jene 
Beobachtung  die  Existenz  derartiger  Latenzformen  in  den  Bereich  der  Möglichkeit 
gerückt,  wenn  ich  sie  auch  noch  nicht  für  wahrscheinlich  zu  halten  vermag.  Vor 
allem  kann  ich  sie  nicht  als  ein  theoretisches  Postulat  ansehen,  wie  dies  A.  Plehn 
tut.  Die  gelegentlich  zu  beobachtenden  ausnahmsweise  langen  Inkubationsperioden 
scheinen  mir  vielmehr  durchaus  auf  anderem  Wege  erklärlich. 

Als  geradezu  typisch  möchte  ich  in  dieser  Beziehung  die  eigene  Malariaerkrankung 
Plehn's  bezeichnen,  die  erst  sechs  Wochen  nach  der  letzten  Infektionsmöglichkeit,  aber 
14  Tage  nach  dem  Aufhören  der  Chininprophylaxe  erfolgte.  Diese  Frist  von  14  Tagen 
stimmt  auffällig  überein  mit  der  gewöhnlichen  Inkubationszeit  der  Malaria,  sowie  auch 
mit  der  Latenzzeit  vor   kurzfristigen,   durch   ungenügende  Chininbehandlung  des  voraus- 
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o-egangenen  Fieberanfalls  veranlaßten  Rezidiven.  Wie  diese  Rezidive  offenbar  nicht  durch 
Rückbildung  von  Makrogametocyten  hervorgerufen  werden,  sondern  nur  durch  eine  von 
neuem  einsetzende  Vermehrung  der  Schizonten,  die  während  der  kurzen  Latenzzeit  in 
ähnlicher  Weise  erfolgt  wie  sonst  während  der  Inkubationsperiode,  so  ist  offenbar  auch 
in  dem  Falle  von  Plehn  und  in  den  nicht  allzu  seltenen  ähnlichen  Fällen  die  Chinin- 
prophylaxe  in  einer  Form  angewandt  worden,  die  zwar  der  Vermehrung  der  Schizonten 
so  enge  Schranken  zog,  daß  pathologische  Wirkungen  zunächst  nicht  auftreten  konnten, 
die  aber  andererseits  nicht  genügte,  um  alle  Schizonten  zu  vernichten,  so  daß  diese  sich 
nach  dem  Aufhören  der  Prophylaxe  noch  ungehindert  vermehren  konnten.  Mit  anderen 
Worten:  in  diesen  Fällen  ist  die  Inkubationsperiode  durch  unzureichende  Chininprophy- 
laxe künstlich  verlängert  worden. 

Nicht  für  alle  Fälle  von  abnorm  langer  Inkubationsperiode  wird  freilich  diese  Er- 
klärung zutreffen.  Wenigstens  wird,  wenngleich  nur  vereinzelt,  auch  über  Fälle  berichtet, 
in  welchen  der  verhältnismäßig  sehr  spät  nach  der  mutmaßlichen  Infektion  erfolgende 
Ausbruch  der  Krankheit  keinen  derartigen  zeitlichen  Zusammenhang  mit  dem  Aufhören 
einer  Chininprophylaxe  erkennen  läßt.  In  solchen  Fällen  scheint  aber  stets  der  Anfall  in 
Zusammenhang  zu  stehen  mit  einem  schädigenden  Momente,  wie  wir  es  bei  den  typischen, 
durch  Rückbildung  von  Makrogametocyten  bedingten  Rezidiven  finden  (vgl.  S.  233  f.). 
Man  wird  also  diesen  Anfällen  auch  dieselbe  Ätiologie  zuschreiben  dürfen.  Nach  Plehn 
müßte  man  dazu  annehmen,  „daß  die  Gameten  sich  direkt  aus  den  Sporozoiten  entwickeln 
könnten;  eine  solche  Voraussetzung  würde  wieder  alles  auf  den  Kopf  stellen,  was  wir 
heute  bezüglich  der  Parasitenbiologie  zu  wissen  glauben."  Mir  scheint  aber  vor  allem, 
daß  die  Annahme  besonderer  Latenzformen  neben  den  Makrogametocyten  (deren  Be- 
deutung als  Latenzformen  ja  sicher  gestellt  ist)  alles,  was  wir  heute  über  die  Malaria- 
parasiten und  ihre  Verwandten  wissen  oder  zu  wissen  glauben,  sehr  viel  mehr  auf  den 
Kopf  stellen  würde.  Auf  Grund  der  von  Schaudinn  betonten  Verschiedenartigkeit  der 
Sporozoiten  müssen  wir  es  jedenfalls  als  nicht  undenkbar  bezeichnen,  daß  weibliche 
Sporozoiten  sich  vielleicht  direkt  zu  Makrogametocyten  entwickeln  können.  In  diesem 
Falle  wäre  sogar  die  Analogie  mit  dem  von  Schaudinn  geschilderten  Zeugungskreis  von 
Saemoproteus  eine  vollkommene.  Der  eine  der  beiden  weiblichen  Sporozoiten,  deren 
Eindringen  in  Erythrocyten  Schaudinn  verfolgte,  scheint  freilich  in  der  Entwicklung  zu 
einem  Schizonten  begriffen  gewesen  zu  sein,  da  er  eine  Nahrungsvakuole  ausbildete  und 
eine  solche  ja  den  jungen  Gametocyten  fehlt.  Andere  Beobachtungen,  die  hier  in  Frage 
kämen,  liegen  bisher  nicht  vor. 

Ob  die  hier  angedeutete  Lücke  in  unseren  Kenntnissen  von  der  Entwicklung  der 
Malariaparasiten  praktisch  von  eben  solcher  Bedeutung  ist  wie  theoretisch,  kann  wohl 
auch  nur  die  weitere  Forschung  lehren.  Zunächst  scheint  mir  die  Voraussetzung  Plehn's, 
daß  Sporozoiten  sich  direkt  zu  Makrogametocyten  entwickeln  können,  zur  Erklärung  der 
fraglichen  Fälle  noch  gar  nicht  unbedingt  erforderlich.  Vielmehr  wäre  es  doch  wohl 
auch  möglich,  daß  die  betreffende  Malariaerkrankung  gar  keine  Erstlingserkrankung  ist, 
sondern  ein  Rezidiv  und  daß  die  wirkliche  Erstlingserkrankung,  sei  es  infolge  von  Chinin- 
prophylaxe, sei  es  aus  anderen,  noch  aufzuklärenden  Gründen  (individuelle  und  zeitliche 
Disposition,  die  nach  einzelnen  Beobachtungen  von  Celli  u.  a.  auch  bei  der  Malaria 
eine  Rolle  spielt  u.  dgl.)  abortiv  verlaufen  ist,  aber  Makrogametocyten  im  Blute  zurück- 
ließ. Im  übrigen  muß  ich  bezüglich  der  Frage  der  Inkubation,  der  Latenz  u.  dgl.  auf 
das  spezielle  Kapitel  über  die  Malariaerkrankungen  verweisen. 

e)  Die  Schizogonie  der  Plasmodien. 

Die  in  der  Blutbahn  des  Menschen  lebenden  Stadien  des  Malariaparasiten  werden 
in  Rücksicht  auf  die  besondere  praktische  Bedeutung,  die  sie  für  Diagnose  und  Therapie 
besitzen,  in  dem  von  Herrn  Ziejiann  bearbeiteten  Kapitel  über  die  Malariaerkrankungen 
ausführlich  geschildert.  Ich  kann  mich  daher  hier  bei  der  Besprechung  der  Schizogonie, 
die  sich  ja  ausschließlich  in  der  Blutbahn  abspielt,  um  so  kürzer  fassen,  zumal  auch  das 
Proteosoma  der  Vögel  sich  in  dieser  Beziehung  völlig  wie  die  Parasiten  des  Menschen 
verhält. 
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Nach  ihrem  Eindringen  in  die  Erythrocyten  beginnen  die  Plasmodien  alsbald 
heranzuwachsen,  wobei  sie  sich  auf  Kosten  des  roten  Blutkörperchens  ernähren. 
Mit  diesem  Stoffwechsel  steht  das  Auftreten  der  uns  bereits  von  Babesia  her  be- 
kannten Nahrungsvakuole  (vgl.  S.  196  f.)  und  des  uns  ebenfalls  bereits  von  Haemo- 
proieus  her  bekannten  hämatogenen  Pigmentes  (vgl,  S.  147)  in  Zusammenhang.  Die 
Aufquellung  des  vom  Tertianaparasiten  infizierten  Erythrocyten  erinnert  an  ähnliche 
Erscheinungen  bei  manchen  Hämogregariniden  und  bei  den  Coccidien. 

Der  Nachweis  zweier  differenter  Kerne,  Avie  wir  sie  nicht  nur  bei  den 
Trypanosomiden  (einschließlieh  Haeinojjvoteiis  und  Leucocytoxoon)  ^  sondern  auch 
noch  bei  Babesia  finden,  ist  bei  den  Schizonten  der  Plasmodien  noch  nicht  erbracht. 
Wohl  sind  namentlich  beim  Perniciosaparasiten  nicht  selten  zwei  Kerne  beobachtet 
worden,  die  einander  benachbart  liegen  oder  auch  an  einander  gegenüberhegenden 
Stellen  des  Einges  sich  befinden  können,  aber  die  Bedeutung  dieser  Zweikernigkeit 
ist  noch  durchaus  unklar.  "Wohl  sind  diese  beiden  Kerne  nicht  selten  durch  ver- 
schiedene Größe  ausgezeichnet,  so  daß  man  hiernach  an  eine  Yerschieden Wertigkeit 
derselben  denken  könnte.  Häufig  sollen  sie  aber  auch  keine  merkliche  Verschieden- 
heit erkennen  lassen.  Es  sind  daher  weitere  Untersuchungen  über  die  Entstehung 
dieser  Zweikernigkeit  und  das  Schicksal  der  beiden  Kerne  abzuwarten.  Daß  es  sich 
etwa  trotz  der  Jugend  der  fraglichen  Formen  um  vorzeitige  Kernteilung  zur  Schizo- 
gonie  handeln  sollte,  kann  mit  Rücksicht  auf  die  regelmäßigrunde  Form  der  frag- 
lichen beiden  Kerne  ausgeschlossen  werden  (vgl.  hierzu  Taf.  VIII  Fig.  30). 

Hat  der  Schizont  sein  Wachstum  vollendet,  so  schickt  er  sich  zur  Ver- 
mehrung an,  indem  der  Kern  sich  zu  teilen  beginnt.  Die  Vermehrung  ist  stets 
eine  multiple  und  führt  zur  Bildung  einer  wechselnden  Zahl  von  Tochterindividuen 
(Merozoiten).  Die  Kernteilung,  welche  der  Sonderung  der  Plasmakörper  vorausgeht, 
ist  aber  nicht  gleichfalls  eine  multiple,  sondern  vielmehr  eine  wiederholte  Zwei- 
teilung. Hieraus  erklärt  es  sich  auch,  daß  wir  bei  den  auf  S.  221 — 223  kurz 
charakterisierten  Malariaparasiten  des  Menschen  die  Merozoiten  so  häufig  in  der 
Zahl  von  8  bzw.  16  finden.  Mit  Rücksicht  auf  diese  wiederholte  Zweiteilung  des 
Kernes  sind  wir  auch  berechtigt  die  Schizogouie  der  Plasmodiden  phylogenetisch  auf 
eine  wiederholte  Zweiteilung  der  ganzen  Parasiten  zurückzuführen,  wie  wir  sie  ja 
heute  noch  bei  Haemojjroteics  und  Leucocytozoon  finden. 

Die  Kernteilung  im  Schizonten  erfolgt  in  sehr  charakteristischer  Weise.  Die 
erste  Teilung  des  Schizontenkernes  ist  noch  eine  deutlich  karyokinetische.  Vor 
Beginn  der  Teilung  lockert  sich  der  Kern  auf  und  das  Chromatin  verteilt  sich  in 
zahlreiche  kleine  Körnchen,  die  dann  von  zwei  einander  gegenüberliegenden  Polen 
des  Kernes  her  zur  Bildung  einer  Äquatorialplatte  zusammenzuströmen  scheinen, 
diese  Äquatorialplatte  teilt  sich  in  zwei  Tochterplatten  und  aus  jeder,  von  diesen 
stellt  sich  ein  neuer  Kern  her,  der  sich  sofort  wiederum  zur  Teilung  anschickt, 
ohne  sich  vorher  abzurunden.  Schon  bei  dieser  zweiten  Teilung  des  Kernes  ist  die 
Äquatorialpiatte  nicht  mehr  so  regelmäJ3ig  gestaltet  und  bei  den  sich  weiterhin 
anschließenden  Kernteilungen  treten  allmählich  immer  unregelmäßigere  Bilder  auf 
und  schließlich  scheinen  sich  die  Kerne  einfach  direkt  durchzuschnüren.  Durch  die 
Teilung  des  Plasmas,  welche  sich  an  die  Kernteilungen  anschließt,  zerfällt  dann  der 
Schizont  in  eine  der  Zahl  der  entstandenen  Kerne  entsi^rechende  Anzahl  von  Mero- 
zoiten, wobei  das  häraatogene  Pigment  als  Restkörper  übrig  bleibt. 

Die  Merozoiten  sind  verschieden  gestaltet.  Schaudinn  unterscheidet 
neuerdings  bei  ihnen  drei  verschiedene  Formen,  die  er  den  indifferenten,  männhchen 
und  weiblichen  Trypanosomenformen  von  Ilaemoprotens  vergleicht.  Genauere  An- 
gaben hierüber  liegen  aber  bisher  noch  nicht  vor.  Besonders  lebhaft  erinnern  an 
die  Trypanosomen  Merozoitenformen,  die  F.  Plehn  bereits  1890  beobachtet  hat,  da 
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dieselben  nocli  mit  laugen  Geißeln  versehen  sind  und  mit  Hilfe  dieser  lebhaft 
herumschwärmen.  Diese  bis  auf  die  jetzige  Bestätigung  der  Beobachtung  von 
F.  Plehn  durch  Schaudinn  nie  wieder  gesehenen  freien  Geißeln  sind  nach  Plehn 
3 — 6  mal  so  lang  wie  der  zugehörige  Plasmakörper  und  lassen  in  ihrem  Verläufe 
2 — 5  intensiv  färbbare  knötchenförmige  Anschwel- 
lungen erkennen.  Nach  der  Angabe  im  Text  sollte  ^  ^^-  ^^• 
jeder  Parasit  ihrer  einen  bis  drei  besitzen,  auf  den  r\ 
zugehörigen  Abbildungen  (vgl.  Fig.  55)  aber  hat  I  \  ^ 
Plehn  nur  je  eine  Geißel  gezeichnet  und  mit  dem  'xj  I 
von  Schaudinn  gezogenen  Vergleich  mit  den  Try- 
panosomen läßt  sich  auch  nur  diese  Einzahl  ver-  -Drei  flagellatenförmige  Merozoi- 
.  .  ^  .,  r-,  .  •  ,  -I  T  n  11  ,  ton  (n  eines  menschlichenMalaria- 
emigen.     Das  weitere  öchicksal  dieser  üagellaten-        paVasiten.    (Nach  F.  Plehn.) 

förmigen  Merozoiten  ist  noch  nicht  bekannt.  Besser  Der  am  weitesten  rechts  gelegene 
unterrichtet  sind  wir  in  dieser  Beziehung  über  eine  scheint  sich  an  einem  nur  im 
andere  Merozoitenform,  die  durch  amöboide  Beweg-  ™^^  ^^^^zu  fixieren  ^  ^^^^^  ^^ 
lichkeit  ausgezeichnet  ist  und  daneben   auch  noch 

ähnliche  peristaltische  Kontraktionen,  Krümmungen  und  Gleitbewegungen  wie  die 
Sporozoiten  erkennen  läßt  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  C.  8).  Diese  amöboiden  Merozoiten 
dringen  in  der  bereits  bei  Bes^srechung  des  intraglobulären  Sitzes  der  Parasiten 
geschilderten  Weise  in  die  Eiythrocyten  ein,  um  dort  wiederum  zu  Schizonten  (oder 
zu  Gametocyten)  heranzuwachsen. 


f)  Die  Geschleclitsforiiien  der  Plasmodien. 

1.  Bildung  der  Gametocyten. 

Die  Gametocyten  treten,  wie  bereits  auf  S.  216  erwähnt  wurde,  erst  auf, 
nachdem  durch  mehrfach  wiederholte  Schizogonie  die  Zahl  der  Parasiten  eine  er- 
hebliche Vermehrung  erfahren  hat.  Die  Verhältnisse  liegen  also  in  dieser  Be- 
ziehung ganz  analog  wie  bei  Haemojjroteus,  Leucocytozoon  und  den  im  Anhang 
zum  Vergleiche  besprochenen  Coccidien.  Die  Zunahme  der  Parasitenzahl  ruft  eine 
Eeaktion  des  Wirtes  hervor,  die  sich  am  deutlichsten  bei  den  durch  die  mensch- 
lichen Malariaparasiten  hervorgerufenen  Fieberanfällen  zeigt.  Diese  Reaktion  hat 
nun  offenbar  eine  gewisse  Immunität  zur  Folge,  die  sich  allmälilich  steigernd,  der 
Scliizogonie  eine  Grenze  setzt,  gleichzeitig  aber  im  Interesse  der  Erhaltung  der  Art 
das  Auftreten  der  Geschlechtsformen  bedingt,  die  widerstandsfähiger  und  den  auf 
die  Schizonten  wirkenden  schädlichen  Einflüssen  weniger  ausgesetzt  sind,  wie  dies 
letztere  schon  durch  ilire  so  erheblich  geringere  Schädigung  durch  das  Chinin  be- 
lesen wird. 

Daß  die  Schizonten  in  der  Tat  im  Organismus  schädlichen  Einflüssen  ausge- 
setzt sind,  die  nur  durch  das  Entstehen  einer  Immunität  erklärt  werden  können,  wird 
durch  die  Möglichkeit  der  Spontanheilung  der  Malaria  bewiesen.  Und  wenn  nach 
einer  solchen  Spontanheilung  die  Zalil  der  Gametocyten  eine  so  besonders  große 
ist,  so  ist  dies  qin  Beweis  dafür,  daß  das  Auftreten  der  Gametocyten  mit  dieser 
Schädigung  der  Schizonten  in  einem,  wenn  auch  nur  indirekten,  Zusammen- 
hang steht. 

Daß  gelegentlich  bereits  beim  ersten  Fieberanfall  Gametocyten  zu  beobachten 
sind,  ist  kein  Beweis  gegen  die  vorstehende  Auffassung,  da  auch  dann  bereits 
mehrere  Generationen  von  Schizonten  während  der  Inkubationszeit  einander  gefolgt 
sind  und  das  Auftreten  des  Fieberanfalls  zeigt,  daß  auch  die  Reaktion  des  Wirtes 
bereits   eingesetzt   hat.    Es   können   also   auch    die    ersten  Anzeichen   beginnender 
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Imumnität  bereits  vorhanden  sein  und  damit,  daß  diese  Immunität  sich  noch  im 
ersten  Beginn  befindet,  steht  auch  die  relative  Seltenlieit  der  Glametocyten  Avährend 
des  ersten  Fieberanfalls  in  Einklang,  wenn  sie  überhaupt  während  desselben,  bereits 
vorhanden  sind.  Während  der  folgenden  Fieberan fälle  läßt  dann  meist  die  Zahl 
der  Gametocyten  eine  allmähliche  Steigerung  erkennen,  entsprechend  der  allmäh- 
lichen Zunahme  der  Immunität.  In  Übereinstimmung  mit  der  Immunitätslehre 
steht  dann  aber  auch  die  Tatsache,  daß  bei  Rezidiven  das  Erlöschen  der  Schizo- 
gonie  bei  gleichzeitigem  Auftreten  der  Gametocyten  wesentlich  rascher  erfolgt  als 
bei  Neuerkrankungen. 

Direkte  Untersuchungen  über  den  schädigenden  Einfluß,  den  die  im  Entstehen  be- 
griffene Immunität  auf  die  Schizouten  ausübt,  liegen  bisher  nicht  vor.  Als  festgestellt 
kann  nur  gelten,  daß  die  tatsächliche  Zunahme  der  Schizontenzahl  in  den  aufeinander 
folgenden  Pieberanfällen  nicht  im  Verhältnis  steht  zu  der  möglichen  Vermehrung  der- 
selben durch  Schizogonie.  Ganz  besonders  schlagend  wird  dies  durch  Zählungen  erläutert, 
welche  Gray  in  einem  Falle  von  Quartana  vorgenommen  hat.  Kurz  nach  dem  3.  Fieber- 
anfall fanden  sich  ca.  500,  nach  dem  4.  446,  nach  dem  5.  627  und  nach  dem  6.,  ohne 
daß  inzwischen  Chinin  gegeben  worden  war,  nur  noch  302  Parasiten  im  cmm. 

Die  Gametocyten  Avachsen  wesentlich  langsamer  als  die  Scliizonten.  In  Zu- 
sammenhang hiermit  steht  es,  daß  ihnen  stets  die  Nahrungsvakuole  fehlt,  Avelche 
für  die  jungen  Schizonten  mit  ihrem  lebhaften  Stoffwechsel  so  charakteristisch  ist. 
Wohl  schildert  Rüge  auch  die  jungen  Gametocyten  als  ringförmig;  aber  er  betont 
selbst,  als  charakteristisch  für  sie  im  Gegensatz  zu  den  Schizonten,  daß  das  Karyo- 
som  im  Zentrum  des  Ringes  liegt,  d,  h.  der  helle  Innenraum  des  Ringes  ist  keine 
Nahrungsvakuole,  sondern  die  äußere  achromatische  Zone  des  Kernes.  Infolge  des 
langsameren  Wachstums  der  Gametocyten  sammeln  sich  dann  auch  im  Plasma  der- 
selben die  Pigmentkristalle,  die  unverdauten  Reste  der  aufgenommenen  Er^'throcyten- 
substanz  in  wesentlich  größerer  Menge  an  als  bei  den  Schizonten. 

Die  genauesten  Angaben  über  die  Wachstumsverhältnisse  der  Gametocyten  hat 
ScHATTDiNN  für  den  Tertianparasiten  gemacht,  wo  die  Dauer  dieses  Wachstums  die 
doppelte  Zeit  erfordert  wie  die  Schizogonie.  Bei  den  anderen  Arten  ist  diese  Wachstums- 
dauer noch  nicht  so  genau  festgestellt,  verhält  sich  aber  anscheinend  ähnlich.  Beim 
Quartanparasiten  ist  durch  Beobachtungen  Ziemann's  nachgewiesen  worden,  daß  das 
Wachstum  der  Gametocyten  ebenfalls  erheblich  längere  Zeit  beansprucht  als  die  Schizo- 
gonie. Für  andere  Arten  liegen  ähnliche  Beobachtungen  bisher  noch  nicht  vor.  In- 
dessen ist  beim  Perniciosaparasiten  wie  auch  bei  dem  von  mir  untersuchten  Parasiten 
des  Tschimpansen  die  Anhäufung  der  Stoffwechselprodukte  in  Gestalt  des  hämatogenen 
Pigmentes  in  den  Gametocyten  eine  so  wesentlich  größere  als  in  den  Schizonten,  daß 
dies  allein  eine  wesentlich  längere  Dauer  der  Wachstumsperiode  beweist.  Bei  den  Halb- 
monden des  Perniciosaparasiten  zeigt  sich  freilich  diese  stärkere  Pigmentierung  wohl 
weniger  in  einer  größeren  Zahl  als  in  der  ganz  auffällig  beträchtlicheren  Größe  der  ein- 
zelnen Kristalle. 

Die  amöboide  Beweglichkeit  der  Gametocyten  ist  stets  wesentlich  geringer 
als  diejenige  der  Schizonten  und  am  ehesten  noch  bei  dem  Makrogametocyten 
nachweisbar.  Bei  den  halbmondförmigen  Gametocyten  des  Perniciosaj)arasiten 
scheint  sie  ganz  zu  fehlen. 

Diese  geringe  amöboide  Beweglichkeit  ist  es,  die  Buge  veranlaßt  hat,  auf  Grund 
der  Untersuchung  gefärbter  Präparate  den  Gametocyten  andere,  starrere  Wachstums- 
formen zuzuschreiben  als  den  Schizonten. 

Die  Form  der  ausgebildeten  Gametocyten  ist  in  der  Regel  von  der  der 
Schizonten  nicht  allzu  verschieden,  d.  h.  die  Gametocyten  haben  meist  die  Gestalt 
mehr   oder   weniger   abgerundeter    Scheiben.     Eine  Ausnahme    hiervon    bildet    der 
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Perniciosaparasit  des  3Ieiisclieii  mit  der  charakteristischen  Halbmondform  der 
G-ametocyten. 

Voneinander  unterscheiden  sich  die  beiderlei  Arten  von  Gametocyten  in  ähn- 
licher Weise  wie  bei  Haemoproteus  (vgl.  S.  149  f.),  d.  h.  der  Makrogametocyt  ist  durch 
ein  sehr  dichtes,  stark  mit  ReservestofiFen  beladenes  und  daher  besonders  intensiv 
färbbares  Protoplasma  ausgezeichnet.  Beim  Mikrogametocyten  ist  umgekehrt  das 
Protoplasma  im  Leben  wie  im  gefärbten  Präparat  ganz  besonders  blaß,  während 
sich  der  Kern  durch  besondere  Größe  auszeichnet. 

Beim  Perniciosaparasiten  hegt  der  Kern  anscheinend  stets  ungefähr  in  der 
Mitte  des  Halbmondes.  Bei  den  rundlichen  Gametocyten  der  anderen  Plasmodien- 
arten  läßt  aber  auch  seine  Lage  Unterschiede  erkennen.  Beim  ausgewachsenen 
Mikrogametocyten  liegt  er  nämlich  in  der  Regel  annähernd  zentral,  beim  Malcro- 
gametocyten  dagegen  stets  exzentrisch,  der  Oberfläche  stark  genähert  (vgl,  Taf.  VEI 
Fig.  32). 

Hinsichtlich  Aveiterer  Details  über  den  Bau  der  Gametocyten  kann  ich  wiederum 
auf  das  Kapitel  Ätiologie  in  Ziemajw's  Bearbeitung  der  Malaria  verweisen. 

2.  Schicksal  der  Gametocyten  bei  Verbleib  in  der  Biutbalin. 

Verschieden  wie  ihr  Bau  ist  auch  das  weitere  Schicksal  der  Gametocyten, 
nicht  nur  wenn  sie  im  Darmkanal  geeigneter  Mücken  zur  Bildung  der  kopulations- 
fähigen Gameten  gelangen,  sondern  auch  bei  dem  der  Mehrzahl  von  ihnen  beschie- 
denen  Verbleib  in  der  Blutbahn  ihi-es  Zwischenwirtes. 

Die  Mikrogametocyten  scheinen  in  der  Blutbahn  verhältnismäßig  rasch  zu- 
grunde zu  gehen.  Rüge  fand  häufig  und  besonders  bei  fast  allen  daraufhin  unter- 
suchten Rezidiven  die  Mikrogametocyten  viel  spärlicher  als  die  Mala-ogametocyten. 
Waren  Geschlechtsformen  nur  vereinzelt  nachweisbar,  so  wurden  die  ]\Iikrogameto- 
cyten  sogar  vollkommen  vermißt.  Genauer  hat  Schaudinn  diese  Verhältnisse 
studiert.  In  zwei  Fällen  konnte  derselbe  die  allmähliche  Abnahme  der  Mikro- 
gametocyten vom  4.  bis  6.  Tage  nach  dem  letzten  Fieberanfall  direkt  feststellen 
und  in  allen  Fällen,  in  Avelchen  3 — 6  Wochen  nach  dem  letzten  Fieberanfall  über- 
haupt noch  Parasiten  im  Blute  nachweisbar  waren,  handelte  es  sich  ausschließlich  um 
Makrogametocyten.  Mikrogametocyten  fehlten  alsdann  ebenso  vollständig  wie  Schizonten. 

Diese  Angaben  beziehen  sich  allerdings  durchweg  auf  den  Tertianparasiten, 
haben  aber  augenscheinlich  allgemeine  Gültigkeit  für  alle  Plasmodien.  Auch  ist, 
wie  ScHAUDiNN  betont,  die  mangelnde  Lebensfähigkeit  der  Mikrogametocyten 
physiologisch  leicht  verständlich.  Mit  ihrem  großen  Kern  und  mit  dem  völligen 
Mangel  von  Reservestoffen  im  Protoplasma  lassen  sie  eine  so  hohe  Spezialisierung 
ihres  Baues  erkennen,  die  zugleich  so  deutlich  auf  den  Beruf  der  Mikrogameten- 
bildung  hinweist,  daß  sie  sich  offenbar  in  einem  sehr  labilen  Zustande  befinden, 
der  ein  längeres  Verharren  nicht  gestattet  und  daher  zum  Untergänge  dieser  Formen 
führen  muß,  wenn  die  die  Mikrogametenbildung  veranlassenden  Reize  (vgl,  unten 
S.  235  f.)  ausbleiben.  Über  Reduktionsvorgänge  im  Mikrogametocyten  nach  Analogie 
der  bei  Haemojproteus  beobachteten  ist  freilich  bisher  nichts  bekannt. 

Ganz  anders  verhalten  sich  die  Makrogametocyten,  deren  Spezialisierung 
vor  allem  in  ilixem  dichten,  offenbar  reich  mit  Reservestoffen  beladenen  Protoplasma 
besteht  und  ihnen  daher  gerade  eine  größere  Widerstandsfähigkeit  verleiht,  sie  zu 
einem  längeren  Leben  auch  unter  ungünstigeren  Umständen  befähigt  erscheinen 
läßt.  In  der  Tat  ist  ihre  Langlebigkeit  offenbar  eine  sehr  große.  Sie  kann  sich 
auf  eine  ganze  Reihe  von  Monaten  erstrecken,  wie  dies  durch  die  nach  langen 
Intervallen  auftretenden  Rezidive  bewiesen  Avird.  Denn  diese  Rezidive  beruhen, 
wie   bereits  Gkassi  vermutet  und   Schaudinn   sicher  bcAviesen  hat,  auf  Verände- 
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ruDgen  überlebender  Makrogametocyten,  die  in  einer  von  neuem  beginnenden  Ver- 
mehrung durch  Schizogonie  gipfeln.  Es  bestehen  in  dieser  Beziehung  bei  den 
Malariaparasiten  ähnliche  Yerhältnisse,  wie  wir  sie  bereits  bei  Haemoproteus  kennen 
gelernt  haben  :  die  Makrogametocyten  haben  im  Leben  der  Parasiten  nicht  nur  Be- 
deutung als  Geschlechtsformen,  sie  stellen  außerdem  auch  die  Latenzformen  oder 
Dauerformen  dar,  Formen,  die  der  Parasit  annimmt,  um  gewissen  Schädlichkeiten 
zu  entgehen,  und  die  er  so  lange  beibehält,  bis  die  Gelegenheit  zur  Weiterentwick- 
lung durch  Teilung  wieder  günstiger  und  infolge  dieser  neu  einsetzenden  Vermeh- 
rung der  Parasiten  die  Latenzperiode  der  Krankheit  von  dem  Eezidiv  abgelöst  wird. 

Diese  Bedeutung  der  Makrogametocyten  als  Latenzformen  ermöglicht  die  Berech- 
nung ihrer  Lebensdauer  aus  dem  Zeitpunkt  des  Auftretens  der  Rezidive  und  nach  dem 
von  Leyden  publizierten  Falle  eines  ausnahmsweise  spät  aufgetretenen  Rezidives  scheint 
die  Lebensdauer  der  Makrogametocyten  gelegentlich  bis  zu  3  Jahren  betragen  zu  können. 

Die  von  den  Makrogametocyten  ausgehende  Yermehrung  ist  von  Schaudinn 
speziell  beim  Tertianparasiten  verfolgt.  Sie  erfolgt  hier  in  einer  an  die  gewöhn- 
liche Schizogonie  erinnernden  Weise  durch  multiple  Teilung,  unterscheidet  sich  je- 
doch von  der  gewöhnlichen  Schizogonie  durch  die  Bildung  eines  größereu  Rest- 
körpers, welcher  auch  einen  Teil  des  ursprünglichen  Makrogametoc3"tenkernes  ent- 
hält. Also  nicht  der  Makrogametocyt  selbst  schreitet  direkt  zur  Yermehrung,  derselbe 
wandelt  sich  vielmehr  erst  unter  Einbüßung  eines  Teiles  seines  Plasmas  und  seines 
Kernes  zu  einer  vermehrungsfähigen  Form  um,  die  ich  wegen  ihrer  Ähnlichkeit  mit 
dem  Schizonten  als  Gamet oschizont  bezeichnen  will  (vgl.  Taf.  YII  Fig.  C,  13c 
und  14  c). 

Nach  Schatjdinn's  früherer  Schilderung  sollte  die  Umwandlung  des  Makrogameto- 
cyten zum  Gametoscbizonten  vermittelst  einer  inäqualen  Kernteilung  erfolgen.  Einer 
der  beiden  hierbei  entstehenden  Tochterkerue  sollte  dann  dem  ßestkörper  verbleiben, 
der  andere  den  sich  später  weiter  teilenden  Gametoschizontenkern  darstellen.  Später  ist 
ScHAUDiNN  jedoch  zu  der  Auffassung  gelangt,  daß  die  Kernveränderungen  sehr  viel  kom- 
plizierter sind  und  Ähnlichkeit  mit  den  bereits  früher  (S.  157)  geschilderten  Verhältnissen 
bei  Haemoproteus  erkennen  lassen. 

Jedenfalls  können  wir  auch  bei  den  Malariaparasiten  ähnlich  wie  bei  Haemo- 
proteus von  einer  Rückbildung  der  Makrogametocyten  sprechen,  von  einem 
„Zurücksinken  auf  den  Schizontenzustand"  (Schaudinn),  welches  mit  dem  Verlust 
der  Geschlechtsmerkmale  verbunden  ist.  Die  sich  dann  anschließende  Schizogonie 
bietet  gegenüber  der  Schizogonie  der  gewöhnlichen  Schizonten  keine  wesentlichen 
Besonderheiten  (vgl.  Taf .  VII  Fig.  C,  15  c— 17  c). 

3.   Reifung   und  Befruchtung  der  Geschlechtsformen  im 

Mückenmagen. 

Gelangen  die  Gametocyten  in  den  Darmkanal  einer  geeigneten  Mücke,  so 
machen  sie  dort  einen  besojiders  von  Schaudinn  näher  untersuchten  Reifungsprozeß 
durch,  welcher  zur  Bildung  der  befruchtungsfähigen  Gameten  führt  und  von  dem 
durchaus  analogen  Reifungsprozeß  der  Gametocyten  von  Haemoproteus  (vgl.  S.  150  ff.) 
nur  in  einigen  Details  abweicht.  Soweit  nicht  bereits  die  noch  unreifen  Gameto- 
cyten rund  sind,  vor  allem  also  bei  den  Halbmonde  bildenden  Malariaparasiten,  er- 
folgt als  Beginn  der  Reifungserscheinungen  zunächst  wieder  die  Abrundung.  Als- 
dann bildet  der  Mikrogametocyt  auf  Grund  einer  Teilung  seines  Kernes  4—8  Mikro- 
gameten,  während  der  Makrogametocyt  sich  vermittelst  einer  Kernreduktion  zum 
befruchtungsfähigen  Makrogameten  umwandelt.  Während  allerdings  bei  Haemoproteus 
die  Reduktionsköri^er  im  Plasma  des  Makrogameten  verbleiben,  tritt  bei  Plasmodium 
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ein  buckelartiger  Höcker  aus  der  Oberfläche  der  Zelle  hervor,  der  einen  Teil  des 
Kernes  enthält  und  alsbald,  als  kleines  Plasmaldümpchen  völlig  abgeschnürt  wird. 
Auch  die  Kernteilung,  welche  zur  Bildung  dieses,  an  die  Richtungskörper  der 
Metazoeneier  erinnernden  Grebildes  führt,  soll  nach  den  vorliegenden  Angaben  ein- 
lacher verlaufen  wie  die  Reduktiousteilungen  des  Makrogametocytenkernes  bei  Haemo- 
proteus.  Indessen  bedarf  diese  Frage  noch  erneuter  Untersuchung  auf  Grrund  der 
neuen  Gesichtspunkte,  welche  die  Aufdeckung  der  Lebensgeschichte  von  Haemo- 
proteus  geliefert  hat,  und  ähnliches  gilt  auch  für  die  Details  der  Mikrogameten- 
bildung.  Die  Teilung  des  Mikrogametoc3i;enkernes  in  acht  Tochterkerne  ist  jeden- 
falls auch  bei  den  Malariaparasiten  bereits  in  der  Blutbahn  des  Menschen  vorbereitet 
und  die  gröberen  Vorgänge  (die  das  Pigment  in  wirbelnde  Bewegung  versetzenden 
Plasmaströmungen  u.  dgl.)  bei  der  Mikrogametenbildung  wie  auch  der  Befruchtung 
imd  der  Streckung  der  Kopula  zum  Ookineten  sind  bei  Plasmodium  durchaus  die 
gleichen  wie  bei  Haemoproteus.  Auch  bezüglich  des  fertigen  Ookineten  sind  als 
anscheinend  etwas  abweichend  nur  die  Kernverhältnisse  zu  erwähnen.  Der  Ookinet 
von  Plasmodium  ist  nämlich  anfangs  noch  deuthch  zweikernig :  ein  vorderer,  etwas 
größerer  und  weniger  dichter,  daher  auch  nur  heller  färbbarer  Kern  ist  leicht  von 
einem  ihm  hinten  meist  dicht  anliegenden  kleineren  und  dichteren  Kern  zu  unter- 
scheiden. Auch  am  lebenden  Objekt  sind,  wie  ich  mich  selbst  überzeugen  konnte, 
diese  beiden  Kerne  oder  Kernteile  durch  etwas  verschiedenes  Lichtbrechungsvermögen 
deutlich  gekennzeichnet.  Sie  werden  von  Schaudinn  als  die  noch  nicht  ver- 
schmolzenen Kerne  von  Makro-  und  ]\Iikrogamet  aufgefaßt.  Mit  Rücksicht  jedoch 
auf  die  Tatsache,  daß  eine  funktionelle  Zweikernigkeit  bei  den  Protozoen  sich  immer 
mehr  als  allgemeine  Regel  herauszustellen  scheint,  sowie  mit  Rücksicht  darauf,  daß 
diese  funktionelle  Zweikernigkeit  bei  dem  so  ähnlichen  jungen  Ookineten  von  Haemo- 
proteus in  dem  Verhalten  von  Hauptkern  und  Blepharoblast  so  deutlich  hervortritt, 
sind  erneute  genaue  Untersuchungen  über  die  Kernverhältnisse  bei  der  Befruchtung 
und  Ookinetenbildung  von  Plasmodium  wünschenswert,  um  festzustellen,  ob  hier 
nicht  auch  ein  dem  Blepharoblast  von  Haemoproteus  vergleichbares  Element  eine 
Rolle  spielt. 

Verschieden  von  Haemoproteus  ist  dann  aber  vor  allem  das  weitere  Schicksal 
des  Ookineten.  Nicht  nur  unterbleibt  die  bei  Haemoproteus  zu  beobachtende  Ab- 
sehnürung  eines  das  hämatogene  Pigment  enthaltenden  Restkörpers.  Wichtiger  noch 
-für  den  weiteren  Verlauf  der  Entwicklung  ist  der  Unterschied,  daß  der  Ookinet  der 
Malariaparasiten  nicht  wie  derjenige  von  Haemoproteus  im  Darmlumen  bleibt,  son- 
dern vielmehr  in  die  Darmwandung  einwandert. 

4.  Einfluß  ph^^sikalischer  Reize  auf  die  Reifung  und  Befruchtung. 

Besonderes  Interesse  hat  die  Frage  gefunden,  welche  physiologischen  Reize 
die  Reifung  und  Befruchtung  der  Geschlechtsindividuen  bei  den  Malariaparasiten 
und  verwandten  Blutschmarotzern  hervorrufen.  Daß  hierfür  besondere  Reize  er- 
forderhch  sind,  geht  ja  schon  allein  aus  der  Tatsache  hervor,  daß  die  genannten 
Vorgänge  sich  nicht  abspielen,  so  lange  die  Parasiten  in  der  Blutbahn  ihres  Wirtes 
verbleiben,  während  sie  doch  nach  dem  Verlassen  dieser  Blutbahn  unter  gev^dssen 
Umständen  innerhalb  weniger  Sekunden  eintreten.  Bei  den  Versuchen,  eine  Erklärung 
hierfür  zu  finden,  hat  sich  gezeigt,  daß  vor  allem  Veränderung  der  Tem- 
peratur und  Veränderung  der  Dichtigkeit  des  Blutes  reizauslösend 
wirken  können. 

Namentlich  Daxilewsky  und  Schaudinn  glaubten  der  Abkühlung,  welche 
das  Blut  beim  Verlassen  des  Warmblüters  erleidet,  besondere  Bedeutung  zuschreiben 
zu  dürfen.     Geassi  dagegen  bestreitet  diese  Anschauung,  indem  er  sich  s^ieziell  auf 
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das  Verhalten  der  menschlichen  Malariaparasiten  stützt,  deren  Befruchtungsvorgänge 
bei  entsprechender  Anwendung  von  Thermostaten  oder  heizbaren  Objekttischen  sich 
auch  bei  einer-  Temperatur  beobachten  lassen,  die  derjenigen  des  menschlichen 
Körpers  entspricht.  Allem  Anschein  nach  ist  Grassi  aber  bei  seiner  Ablehnung 
des  begünstigenden  Einflusses  einer  geringen  Temperaturerniedrigung  auch  da- 
durch beeinflußt  worden,  daß  starke  Abkühlung  die  Reifung  und  Befruchtung  der 
Geschlechtsindividuen  direkt  zu  verhindern  scheint. 

Danilewsky,  der  erste  Autor,  welcher  die  Mikrogametenbildung  eingehender  unter- 
sucht und  geschildert  hat  zu  einer  Zeit,  wo  das  Verständnis  für  diese  sogenannten  Poly- 
mitusformen  noch  völlig  fehlte,  konstatiert  bereits,  daß  man  sie  (beim  Haemoproteus  der 
Vögel,  der  sich  in  dieser  Beziehung  anscheinend  den  Malariaparasiten  völlig  analog  ver- 
hält) bei  40°  C  nie  beobachtet,  sehr  häufig  dagegen  bei  20 — 25°  C. 

Labbe  fand  zwar  einzelne  Mikrogameten  auch  in  Präparaten,  die  bei  42°  C  ge- 
halten wurden,  führt  dies  aber  auf  die  vorübergehende  Abkühlung  des  Blutes  zurück, 
die  sich  während  der  Herstellung  des  Präparates  nicht  vermeiden  ließ.  Andererseits 
stellte  er  neben  dem  begünstigenden  Einfluß  geringer  Abkühlung  auch  bereits  die  hem- 
mende Wirkung  starker  Abkühlung  fest,  da  er  die  Mikrogametenbildung  ebensowenig 
beobachtete,  wenn  er  das  Präparat  in  eine  Kältemischung  brachte,  wie  wenn  das  Präparat 
bei  42  °  C  gehalten  wurde.  Er  gelangt  so  bereits  zu  der  Annahme  eines  mittleren  Tem- 
peraturoptimums, ohne  dieses  freilich  näher  zu  fixieren. 

Neuere  Versuche  von  Claus  führten  im  wesentlichen  zu  einer  Bestätigung  der 
Angaben  von  Danilewsky  und  Labbe.  Auch  sie  sind  wieder  an  Haemoproteus  angestellt 
(und  zwar  an  einer  im  Falken  schmarotzenden  Art).  Claus  untersuchte  ähnlich  wie 
Danilewsky  und  Labbö  das  dem  Luftzutritt  ausgesetzte  Blut  auf  dem  Objektträger  und 
fand  hierbei  folgendes: 


bei 

Sphärenbildung 

Mikrogametenbildung 

üokinetenbildung 

.  40  °  C 

blieb  aus 
(noch  nach  2  Stden.  waren 
die  Parasiten   völlig  un- 
verändert) 

— 

— 

35°  C 

beobachtet 

blieb  aus 

— 

33°  C 

beobachtet 

beobachtet 

nicht  beobachtet 

19,5  0  C 

nach  20  Sek.  beobachtet 

nach  40—60  Sek.  be- 
obachtet 

nach    47—60  Min.   voll- 
endet 

18,5°  C 

in  wechselnder  Häufigkeit 
beobachtet 

nach  1 — 3  Min.  beobachtet 

nach  40  Min.  bis  2  Stden. 
vollendet 

17°  C 

vereinzelt,  nach  45  Sek. 

vereinzelt,  nach  1  ^L — 2 

Min. 

nicht  beobachtet 

8°  C 

? 

blieb  aus 

— 

Hinsichtlich  der  unteren  Temperatur  grenze  für  die  Mikrogameten- 
bildung decken  sich  diese  Angaben  von  Claus  annähernd,  wenn  auch  nicht  voll- 
ständig, mit  den  Resultaten,  welche  Martirano  bei  seinen  auf  Veranlassung  Grassi's 
imtemommenen  Versuchen  über  den  Einfluß  der  Temperatur  auf  die  menschlichen 
Malariaparasiten  erhielt.  Martirano  konnte  nämlich  feststellen,  daß  speziell  bei 
dem  Perniciosaparasiten  des  Menschen  die  Bildung  der  Mikrogameten  bei  17*^  C 
nicht  erfolgt,  auch  wenn  das  betreffende,  Halbmonde  enthaltende  Präparat  mehrere 
Stunden  lang  beobachtet  wurde.  Bei  18*^  C  sah  er  dagegen  bereits  nach  ca.  25 — 30 
Minuten  mehrfach  die  Mikrogametenbildung  von  statten  gehen.  Wirklich  zahlreich 
trat  sie  dagegen  erst  bei  einer  Temperatur  zwischen  18  und  20^  C  auf. 
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Auf  Grund  einer  anderen  Versuchsanordnung  ist  Jancso  neuerdings  zu  etwas 
anderen  Resultaten  gekommen.  Sorgfältige  Versuche  ergaben,  daß  Anophelen  sowohl 
mit  Tertiana-  wie  mit  Perniciosaparasiten  infiziert  werden  konnten,  auch  wenn  sie  vom 
Momente  des  Blutsaugens  ab  24  Stunden  lang  bei  13 — 11  °  C  gehalten  und  erst  dann  in 
eine  Temperatur  von  20 — 30  °  C  gebracht  wurden.  Nur  dann  kam  keine  Infektion  zu- 
stande, wenn  die  Anophelen  mehrere  Tage  lang  bei  so  niedrigen  Temperaturen  gehalten 
oder  wenn  sie  nach  anfänglichem  Verweilen  in  höherer  Temperatur  erst  48  Stunden 
nach  dem  Blutsaugen  auf  8°  C  abgekühlt  wurden  (vgl.  hierüber  auch  weiter  unten  unter 
Sporogonie).  Jancso  schließt  hieraus,  daß  die  von  ihm  angewandte  starke  Abkühlung  die 
Befruchtung  nicht  gehindert  und  erst  spätere  Entwicklungsstadien  der  Parasiten  ge- 
schädigt hat.  Die  oben  wiedergegebenen  Angaben  Gbassi's  bzw.  Maetieano's  sind  aber 
durch  Jancsö's  Versuche  noch  nicht  widerlegt  worden,  da  dieser  selbst  darauf  aufmerk- 
sam macht,  daß  die  Abkühlung  des  Blutes  im  Mückenmagen  keineswegs 
so  rasch  erfolgt,  wie  im  mikroskopischen  Präparat.  Auch  die  Vermutung 
GßASSi's,  daß  bei  Temperaturen  von  17°  C  und  darunter  die  Gameten  der  Malaria- 
parasiten im  Mückenmagen  ebenso  wie  die  Schizonten  verdaut  werden,  wird  durch 
Jancso  noch  nicht  widerlegt,  da  die  starke  in  seinen  Versuchen  zur  Anwendung  gelangte 
Temperaturerniedriguug  die  Verdauung  der  Anophelen  erheblich  verzögert  haben  muß 
(vgl.  S.  164). 

Es  wäre  von  Interesse,  die  Einflüsse  verschiedener  Temperaturen  auf  die  Reifung 
und  Befruchtung  der  Gameten  der  Malariaparasiten  noch  durch  weitere  Versuche  zu 
prüfen  und  hierbei  nicht  nur  nach  dem  Vorbilde  von  Jancso.  der  vor  allem  epidemio- 
logische Prägen  im  Auge  hatte,  festzustellen,  ob  schließlich  noch  eine  Entwicklung  von 
C3'steu  in  der  Magenwanduug  der  Mücke  stattgefunden  hat  oder  nicht,  sondern  auch  das 
Verhalten  der  Parasiten  direkt  noch  vor  ihrem  Eindringen  in  die  Magenwandung  zu 
untersuchen. 

Ich  selbst  habe  in  einer  früheren  Besprechung  der  Frage  zwar  die  Möglich- 
keit offen  gelassen,  daß  die  anfängliche  geringe  Abkühlung  des  Blutes  im  Darme 
der  Mücke  entsprechend  der  ScHAUDESTi'scheu  Auffassung  bei  der  Reifung  und 
Befruchtung  der  Gameten  'eine  gewisse  Rolle  spielen  könnte.  Ich  habe  aber  doch 
im  Gegensatz  zu  Schaudinn  betont,  daß  diese  Abkühlung  jedenfalls  nicht  der  allein 
maßgebende,  ja  wahrscheinhch  nicht  einmal  der  hauptsächlichste  Reiz  sein  könne, 
und  meine  Überzeugung,  daß  die  Veränderungen  der  roten  Blutkörper- 
chen, welche  ihren  sichtbarsten  Ausdruck  in  dem  Austritt  des  Hämoglobins  in  das 
Serum  finden,  bei  jenen  Reifungserscheinungen  eine  wichtige  Rolle  spielen,  wird 
von  Ross  und  Doflein  geteilt.  Ihre  Stütze  findet  diese  Auffassung  in  der  Tatsache, 
daß  jede  Veränderung  der  Dichtigkeit  des  Blutes  (sei  es  durch  schwache  Ver- 
dünnung desselben  mit  Wasser,  sei  es  durch  langsame  Eindickung  infolge  der 
natürlichen  Verdunstung  an  der  Oberfläche  des  der  Luft  ausgesetzten  Blutes)  die 
Reifung  der  Gametoc}i;en  zu  Gameten  hervorruft  oder  doch  zum  mindesten  be- 
günstigt. 

Die  genauesten  diesbezüglichen  Versuche  hat  Eoss  angestellt,  der  dabei  folgende 
Resultate  erhielt: 

A.  Wirkung  künstlicher  Verdünnung  des  Blutes. 

1.  Wird  zu  menschlichem  Blute,  welches  Halbmonde  des  Perniciosaparasiten  ent- 
hält, so  viel  Wasser  hinzugesetzt,  daß  die  roten  Blutkörperchen  aufquellen,  so  verwandeln 
sich  die  Halbmonde  rasch  in  Sphären. 

2.  Bei  verhältnismäßig  reichlichem  Wasserzusatz  geht  alsdann  die  Entwicklung 
nicht  weiter.  Wie  zuvor  die  Erythrocyten,  so  werden  vielmehr  alsbald  auch  die  Parasiten 
geschädigt  und  sterben  auf  dem  Sphärenstadium  ab. 

3.  Wird  dagegen  nur  wenig  Wasser  zugefügt,  so  erfolgt  die  Bildung  der  Mikro- 
gameten,  wie  dies  zuerst  von  Marshall  festgestellt  worden  war.  (Nach  Manson  genügt 
es  hierfür  schon,  wenn  der  Objektträger,   auf  welchen  der  Blutstropfen  gebracht  werden 
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soll,    zuvor    angehaucM    wird;     Cbopper    verlangt    dagegen    stärkere    Anfeuchtung    des 
Objektträgers.) 

4.  "Wird  so  wenig  Wasser  hinzugefügt,  daß  gerade  nur  der  AVasser Verlust  des 
Blutes  durch  Verdunstung  ausgeglichen  wird,  so  findet  keine  Veränderung  der  Halb- 
monde statt. 

B.  AVirkung  von  Luftabschluß  oder  Luftzutritt. 

5.  Wird  ein  Blutstropfen  mit  Hilfe  von  Vaselin,  welches  vor  dem  Einstich  auf  den 
Finger  gestrichen  war,  vorsichtig  aufgefangen  und  auf  dem  Objektträger  durch  ein  Deck- 
glas breitgedrückt,  derart,  daß  das  Blut  überhaupt  nicht  in  Berührung  mit  der  atmo- 
sphärischen Luft  kam,  so  sind  die  Halbmonde  noch  nach  einer  Stunde  unverändert. 

6.  Wird  dann  nachträglich  das  Deckglas  gelüftet  und  so  der  Luft  der  Zutritt  zu 
dem  ausgebreiteten  Blutstropfen  gestattet,  so  beginnt  sehr  bald  die  Umwandlung  dej* 
Halbmonde. 

7.  Überhaupt  begünstigt  Luftzutritt  die  Umwandlung  der  Halbmonde.  Dies  macht 
sich  schon  in  einem  gewöhnlichen  Präparate  geltend,  welches  Luftblasen  enthält,  und 
wurde  von  Hess  durch  weitere  Experimente  erhärtet.  Hat  z.  B.  ein  Blutstropfen  noch 
mehrere  Minuten  auf  dem  angestochenen  Einger  gestanden,  bevor  er  zur  mikroskopischen 
Untersuchung  gelangte,  so  hat  die  überwiegende  Mehrzahl  der  Halbmonde  begonnen  sich 
umzuwandeln. 

Dieser  Einfluß  des  Luftzutritts  ist  offenbar  mit  Boss  durch  die  Wasserverdunstung 
an  der  Oberfläche  des  der  Luft  ausgesetzten  Blutes  zu  erklären  und  da  die  durch  diese 
Verdunstung  hervorgerufene  langsame  Eindickung  des  Blutes  hiernach  ähnlich  wirkt  wie 
die  künstliche  Verdünnung  des  Blutes,  so  kann  der  wirksame  physikalische  Reiz  jeden- 
falls nur  in  den  diosmotischen  Strömungen  zu  suchen  sein ,  denen  die  Blutkörperchen 
bei  jeder  Veränderung  der  Dichtigkeit  des  Blutes  ausgesetzt  sind  und  deren  Vorhanden- 
sein ihren  sichtbarsten  Ausdruck  in  dem  Austritt  des  Hämoglobins  in  das  Serum  findet. 

Claus,  welcher  die  Zusammenstellung  der  von  Boss  bei  seinen  Versuchen  mit  Halb- 
monden erzielten  Resultate  von  mir  entlehnt  hat,  hat  diese  Versuche  selbst  bei  einer  im 
Blute  von  Ealken  lebenden  Haemoproteiis- Art  nachgeprüft  und  ist  hierbei  durchweg  zu 
den  gleichen  Resultaten  gekommen: 


Sphären- 
bildung 


Mikrogameten- 
bildung 


Ookinetenbildung 


A.  beil7°C: 


B.  bei400C 


C.  beilege 


1.  unverdünntes  Blut 


2.  wenig    verdünntes 
Blut 


3.  stark  verdünntesBlut 
(nur  noch  vereinzelte 
Blutkörperchen  im 
Gesichtsfeld) 

1.  unverdünntes  Blut 

2.  verdünntes  Blut 

1.  ohne  vorausgegan- 
gene Verdünnung 
von  der  Luft  abge- 
schlossenes Blut 

2.  nach  vorausgegan- 
gener Verdünnung 
A'on  der  Luft  abge- 
schlossenes Blut 

3.  unverdünntes  Blut 
bei  Luftzutritt 


vereinzelt, 
nach  45  Sek. 

zahlreich 


zahlreich 


blieb  aus 
beobachtet 

blieb  aus 


nach  20  Sek. 
beobachtet 


nach  20  Sek. 
beobachtet 


vereinzelt,  nach  1  ^2 
bis  2  Min. 

zahlreich,  nach  25 
bis  45  Sek. 


blieb  aus 


blieb  aus 


nach  1  Min.  be- 
obachtet 


nach  40—60  Sek. 
beobachtet 


nicht  beobachtet 

nach  25— 30  Min.be- 

giunend,  nach  45 bis 

75  Min  vollendet 


blieb  aus 


nach  47—60  Min. 
vollendet 
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Es  kann  hiernach  in  der  Tat  keinem  Zeifel  unterliegen,  daß  Veränderungen 
der  Dichtigkeit  des  Blutes  die  Eeifung  und  Befruchtung  der  Geschlechtsformen  der 
Malariaparasiten  und  ähnlicher  Blutschmarotzer  begünstigen.  Ja,  es  hat  den  An- 
schein, als  ob  sie  eine  notwendige  Voraussetzung  für  diese  Entwicklungsvorgänge 
darstellen.  Insbesondere  kann  als  festgestellt  gelten,  daß  jede  Veränderung  der 
Dichtigkeit  des  Blutes  den  Austritt  der  Grametocyten  aus  den  Blutkörperchen  (die 
Sphärenbildung)  hervorruft.  Für  die  weitere  Entwicklung,  die  Mikrogameten-  und 
Ookinetenbildung ,  möchte  dagegen  Claus  auf  Grund  seiner  mitgeteilten  Einzel- 
beobachtungen die  wesentlichste  Ursache  in  der  Temperaturerniedrigung  erblicken. 
Es  ist  nicht  unwahrscheinlich,  daß  dem  so  ist ;  immerhin  möchte  ich  die  Frage  nach 
dem  Anteil,  den  jeder  der  beiden  erwähnten  physikalischen  Eeize  an  dem  Zustande- 
kommen der  Eeifungserscheinungen   hat,  noch  nicht  als  völlig  entschieden  ansehen. 

Vor  allem  ist  auch  die  Möglichkeit  zu  berücksichtigen,  daß  verschiedene 
Blutschmarotzer  in  dieser  Hinsicht  Verschiedenheiten  aufweisen.  Bei 
den  Malariaparasiten  sind  die  Bedingungen,  die  zu  einem  normalen  Ablauf  der 
Reifung  und  Befruchtung  erfüllt  sein  müssen,  anscheinend  komplizierter  als  bei 
Haemoproteus.  Bereits  früher  wurde  ja  betont,  daß  bei  letzterem  die  Befruchtung 
und  Ookinetenbildung  besonders  leicht  zu  beobachten  ist,  und  Schaudinn  erklärt 
sogar,  daß  die  Infektion  der  Mücken  mit  Haemoproteus  noctuae  nur  dann  gelänge, 
wenn  es  auch  gelänge,  in  dem  Blute  des  zum  Infektionsversuch  benutzten  Vogels 
die  Entwicklimg  der  Geschlechtsformen  bis  zur  Ausbildung  des  fertigen,  zwischen 
den  Blutkörperchen  umherschwärmenden  Ookineten  zu  verfolgen.  Im  Gegensatze 
liierzu  ist  es  dagegen  R.  Koch  nie  gelungen,  auch  beim  Proteosoma  der  Sperlinge 
die  Ookinetenbildung  auf  dem  Objektträger  zu  verfolgen,  und  bei  den  Malaria- 
parasiten des  Menschen  liegen  die  Verhältnisse  ganz  ähnlich.  Mcht  einmal  die 
Reifung  der  Garaetocji:en  scheint  bei  ihnen  unter  den  künstlichen  Bedingungen,  wie 
sie  die  Untersuchung  des  frisch  entleerten  Blutes  auf  dem  Objektträger  mit  sich 
bringt,  in  völlig  normaler  Weise  zu  erfolgen,  so  daß  Schaudintn:  bei  seinen  Unter- 
suchungen über  diese  Reifungsvorgänge  das  Blut  nicht  den  Malariakranken  direkt 
entnahm,  sondern  sich  anstatt  dessen  der  Mücken  als  Vermittler  bediente  und  erst 
deren  Mageninhalt  alsbald  auf  den  Objektträger  entleerte. 

Offenbar  spielen  also  bei  der  Reifung,  Befruchtung  und  Ookinetenbildung  der 
Malariaparasiten  außer  Abkühlung  und  Veränderung  der  Dichtigkeit  des  Blutes  noch 
andere,  bisher  unaufgeklärte  Faktoren  eine  Rolle,  die  bei  Haemoproteus  fehlen  oder 
wenigstens  mehr  zurücktreten. 

Wenn  Labbö  auch  dem  mechanischen  Reize,  welchen  das  Aufhören  der  Bewegung 
des  Blutes  ausübe,  eine  wesentliche  Bedeutung  für  die  Mikrogametenbildung  zuschreibt, 
so  spricht  das  inzwischen  festgestellte  Ausbleiben  der  Mikrogametenbildung  bei  Verhinde- 
rung der  langsamen  Eindickuug  des  frisch  entleerten  und  unverdünnten  Blutes  durch 
oberflächliche  Verdunstung  entschieden  gegen  diese  Annahme. 

Außerdem  hat  Labbie  auch  Sauerstoffmangel  zur  Erklärung  herangezogen,  da  er 
bei  Behandlung  von  haeynoproteus\x2li\gem.  Blut  mit  Pyragallol,  welches  den  Sauerstoff" 
absorbiert,  reichliche  Mikrogametenbildung  beobachtete.  Ob  hierbei  aber  wirklich  die 
Sauerstoffentziehung  das  wirksame  Agens  gewesen  ist,  ist  doch  wohl  noch  zweifelhaft, 
zumal  in  dem  frisch  entleerten  Blutstropfen  der  vorhandene  Sauerstoff  ohne  Anwendung 
sauerstoffentziehender  Mittel  doch  wohl  kaum  so  rasch  verschwinden  dürfte,  um  die 
bereits  nach  wenigen  Sekunden  eintretende  Mikrogamentenbildung  auf  Sauerstoffmangel 
zurückführen  zu  können. 

g)  Die  Sporogonie  der  Plasmodien. 

Die  als  Sporogoiiie  bezeichnete  Entwicklung  der  Malariaparasiten  im  Körper  der 
Stechmücke    ist    zuerst   von  Hess   bei    dem  Proteosoma   der  Vögel  verfolgt  worden.    An 
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dessen  grundlegende  Entdeckungen  schlössen  sich  dann  aber  rasch  Arbeiten  verschiedener 
anderer  Autoren  an  und  ganz  besondere  Bedeutung  haben  hierunter  die  Arbeiten  Orassi's, 
welcher  in  der  2.  Auflage  seiner  großen  Monographie  über  die  Malaria  die  einschlägigen 
Prägen  zu  einem  derartigen  Abschluß  brachte,  daß  seitdem  (d.  h.  seit  1901)  über  die 
morphologischen  Entwicklungsvorgänge,  welche  die  Malariaparasiten  im  Körper  der  Stech- 
mücken durchmachen,  kaum  etwas  wesentlich  neues  bekannt  geworden  ist. 

Bei  den  verschiedenen  Arten  der  Malariaparasiten  verläuft  die  Sporogonie  in  so 
durchaus  übereinstimmender  Weise,  daß  eine  einheitliche  Besprechung  für  dieselben  ge- 
nügt.    (Vgl.  auch  die  Schlußbemerkung  auf  S.  244.) 

Der  Ookinet,  welcher  im  Magen  der  Mücke  aus  den  versclimolzenen  Gameten 
entstanden  ist,  wandert,  wie  "bereits  oben  erwähnt  wurde,  in  die  Magenwandimg 
ein.  Er  durchsetzt  hierbei  das  Epithel  und  gelangt  in  die  subepi- 
theliale Tunica  elasticomuscularis,  in  welcher  er  sich  alsdann  ansiedelt, 
um  in  ihr  heranzuwachsen. 

Die  Art,  wie  die  Durchwanderung  des  Epithels  erfolgt,  ist  noch  nicht  völlig  klar 
gelegt.  ScHAUDiNN  gibt  an,  daß  der  Ookinet  zunächst  in  eine  Epithelzelle  eindringe,  um 
dort  vorläufig  zur  B.uhe  zu  gelangen.  Der  Aufenthalt  in  dieser  Epithelzelle  soll  sogar 
recht  lange  dauern  und  der  Parasit  während  dieser  (an  die  Coccidien  erinnernden)  Periode 
des  Zellparasitismus  beträchtlich  heranwachsen,  um  dann  erst  nachträglich  auf  eine  nicht 
näher  erörterte  und  auch  mechanisch  schwer  verständliche  Weise  aus  dem  Epithel  heraus 
in  die  Tunica  elasticomuscularis  zu  gelangen.  Geassi  hat  dagegen  einen  längeren  Aufent- 
halt des  Parasiten  im  Epithel  nicht  beobachtet,  fand  vielmehr  die  Parasiten  z.  T.  bereits 
in  der  Tunica  elasticomuscularis  angesiedelt,  noch  bevor  40  Stunden  seit  der  infizierenden 
Mahlzeit  der  Mücke  verstrichen  waren,  obwohl  gleichzeitig  auch  noch  freibewegliche 
Ookineten  im  Darmlumen  nachweisbar  waren.  (Die  Bildung  der  Ookineten  beginnt  nach 
Geassi  12  Stunden  nach  der  Aufnahme  parasitenhaltigen  Blutes  und  28—40  Stunden 
nach  derselben  enthält  der  den  Mückenmagen  füllende  Blutbrei  nur  noch  Ookineten.) 
Mir  selbst  scheint  auch  der  Weg  durch  die  Epithelzelle  zweifelhaft.  Ich  möchte  vielmehr 
annehmen,  daß  der  Ookinet  ähnlich  den  Ruheformen  der  Trypanosomen  zwischen  die 
Epithelzellen  eindringt  und  auf  diese  Weise  die  Tunica  elasticomuscularis  erreicht. 

In  Ergänzung  der  Angaben  Eysell's  auf  S.  54  von  Bd.  II  dieses  Handbuches  und 
meiner  eigenen  Angaben  über  den  Darmkanal  der  Culiciden  bei  Gelegenheit  der  Be- 
sprechung von  Haemoproteus  noctuae  (auf  S.  160  ff.)  mögen  hier  noch  einige  Bemerkungen 
über  die  Tunica  elasticomuscularis  des  Mückendarms  Platz  finden,  die  für  das  richtige 
Verständnis  der  Lagerung  der  Oocysten  der  Malariaparasiten  von  Wichtigkeit  erscheinen. 
Diese  Tunica  ist  eine  dünne  äußere  Hüllschicht  des  Darmes,  welche  dem  resorbierenden 
Epithel  direkt  anliegt  und  der  Basalmembran  dieses  Epithels  entspricht.  Abgesehen  von 
den  in  sie  eingelagerten  Muskelfasern  und  Tracheen  läßt  sie  keinerlei  histologische 
Struktur  erkennen;  sie  stellt  also  keineswegs  ein  wirkliches  Bindegewebe  dar,  wie  dies 
gelegentlich  angenommen  worden  ist.  Ihre  große  Elastizität  geht  aus  der  Ausdehnungs- 
fähigkeit des  ganzen  Mitteldarms  bei  der  IS  ahruugsauf nähme  hervor.  Von  dem  Epithel 
kann  sie  im  Zusammenhange  abgezogen  werden,  was  die  Untersuchung  der  Malaria- 
parasiten erleichtert,  da  alsdann  die  zahlreichen,  relativ  großen  und  sich  recht  dunkel 
färbenden  Kerne  der  Epithelzellen  den  Blick  nicht  mehr  von  den  Malariaparasiten  ab- 
lenken. Große  praktische  Bedeutung  hat  freilich  dieses  Hilfsmittel  der  Epithelentfernung 
nicht  gewonnen. 

In  diese  elastische  Schicht  sind  nun  auch  die  Muskelfasern  eingelagert,  welche  nur 
bei  leerem  Mitteldarm  so  weit  nach  außen  vorspringen,  daß  sie  eine  besondere  dritte 
Schicht  der  Magenwandung  vorzutäuschen  vermögen.  Es  sind  z.  T.  Längs-,  z.  T.  ßing- 
muskeln.  Beide  aber  sind  verhältnismäßig  nicht  sehr  zahlreich,  bilden  vielmehr  eine  Art 
von  weitmaschigem  Netzwerk.  Einschnürungen  des  Mitteldarms  treten  besonders  häufig 
infolge  von  Kontraktion  der  ßingrauskeln  auf. 

Schließlich  sei  auch  noch  auf  die  Tracheen  des  Darmes  hingewiesen,  deren  Kapil- 
laren gleichfalls  in  der  Tunica  elasticomuscularis  verlaufen  und  welche  in  besonderen, 
charakteristisch  gestalteten  Tracheenendzeilen  enden. 
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Der  den  Darm  umgebende  bindegewebige  Fettkörper,  welcher  vielfach  infolge  der 
Dünne  der  Tunica  elasticomuscularis  die  Malariaparasiten  direkt  zu  umschließen  scheint, 
gehört  der  Darmwand  nicht  mehr  an. 

Eine  aktive  Encystierung  der  Malariaparasiten  innerhalb  der  Tunica  elastico- 
muscularis nach  Analogie  der  Encystierung  der  Oocysten  der  Coccidien  findet  nicht 
statt.  Wohl  glaubten  anfänglich  Gkassi  und  Schaudinn'  eine  solche  annehmen  zu 
müssen.  Nähere  Untersuchung  lehrte  jedoch,  daß  die  den  Parasiten  umgebende 
Kapsel  kein  Produkt  des  Parasiten  selbst  ist,  sondern  nur  ein  integrierender  Teil 
der  Tunica  elasticomuscularis  des  Stechmückendarms,  deren  strukturlose  Beschaffen- 
heit eine  von  dem  Parasiten  abgeschiedene  Cyste  vorzutäuschen  vermag. 

Stets  bleiben  die  Parasiten  dm-ch  diese  sie  umschließende  Eapsel  an  dem 
Darme  der  Stechmücke  fixiert.  Es  kann  zAvar  bei  ilirem  weiteren  Wachstum  vor- 
kommen, daß  sie  soweit  aus  der  Darmwandung  hervorragen,  daß  sie  nur  noch  wie 
mit  einem  Stiele  an  dieser  befestigt  erscheinen.  Aber  niemals  kommt  es  zu  einer 
völligen  Loslösung.  Übrigens  kann  der  Parasit  auch  trotz  der  ßegel,  daß  er  bei 
seinem  Heranwachsen  aus  dem  Niveau  der  benachbarten  Magenwandung  nach  außen 
hervortritt,  einen  stärkeren  Druck  auf  das  Epithel  ausüben  und  dessen  Zellen  nicht 
nur  abflachen,  sondern  auch  noch  gegen  das  Darmlumen  zu  vorbuckeln. 

Die  in  der  Darmwand  der  Mücke  schmarotzenden  Entwicklungsstadien  der 
Malariaparasiten  bezeichnen  wir  als  S  p  o  r  o  n  t  e  n.  Der  Sporont  und  die  ihn  umgebende 
Kapsel  werden  unter  der  gemeinsamen  Bezeichnung  Oo cysto  zusammengefaßt. 

Die  Zahl  der  Malariaparasiten,  welche  sich  in  einer  einzigen  Mücke  entwickeln, 
kann  eine  sehr  große  sein.  Geassi  hat  ihrer  an  einem  einzigen  Anophelendarm  über  500 
beobachtet.  Daß  die  Ansiedlung  der  Parasiten  in  der  Regel  auf  die  hinteren  beiden 
Drittel  des  erweiterten,  der  Kürze  wegen  in  der  Malarialiteratur  meist  als  Magen  be- 
zeichneten Abschnittes  des  Mitteldarmes  beschränkt  ist,  wurde  bereits  oben  gelegentlich 
der  Schilderung  der  Ookineten  erwähnt. 

Nach  seiner  Ansiedlung  in  der  Tunica  elasticomuscularis  des  Mückenmagens 
verkürzt  und  verdickt  sich  der  Sporont  etwas,  wird  zunächst  spindelförmig 
und  alsdann  eiförmig  (vgl.  Taf.  YII  Fig.  C,  20).  Bei  den  kleinsten,  schon  ei- 
förmig gewordenen  Parasiten  fand  Gteassi  den  größten  Durchmesser  5  ^,  den 
Meinsten  4  fi  lang.  Die  weitere  Entwicklung  dieser  Sporonten  zeigt  dann  große 
Ähnlichkeit  mit  den  entsprechenden,  bereits  oben  geschilderten  Entwicldungsvor- 
gängen  bei  Leucocytozoon.  Wie  bei  diesem  findet  zunächst  ein  erhebliches  Wachs- 
tum statt,  welchem  die  elastische,  von  der  Tunica  elasticomuscularis  gebildete 
Kapsel  teinerlei  Hindernis  entgegenstellt.  Dieses  Wachstum  erfolgt  aber  sehr  un- 
gleichmäßig, so  daß  auf  demselben  Entwicklungsstadium  stehende  Sporonten  sehr 
verschiedene  Größen  zeigen  können.  Die  kleinsten  reifen  SjDoronten  der  mensch- 
lichen Malariaparasiten,  welche  Geassi  beobachtete,  hatten  einen  Durchmesser  von 
30  ^,  und  selten  geht  nach  demselben  Autor  diese  Größe  über  60  ^  hinaus.  Nur 
je  einmal  fand  Grassi  einen  Sporonten  von  70  bzw.  90  [i  Durchmesser.  Ziemann 
hat  dagegen  in  Kamerun  bisher  44  ,«  als  Höchstmaß  gefunden. 

Das  Pigment  liegt  bei  den  jungen  Sporonten  in  der  Nähe  der  Oberfläche  (vgl. 
Taf.  Vn  Fig.  C,  21).  In  älteren  Stadien  entfärbt  es  sich  allmählich  und  wird  mit- 
unter so  stark  zerstört,  daß  es  überhaupt  nicht  mehr  auffindbar  ist.  Wenn  es  aber 
noch  nachweisbar  bleibt,  liegt  es  in  diesen  älteren  Stadien  mehr  in  der  Tiefe,  um 
schließlich  in  einem  der  später  zu  besprechenden  Eestkörper  zurückzubleiben.  Bei 
dem  in  Fig.  56  dargestellten  Sporonten  und  bei  anderen  gleichaltrigen  Parasiten 
derselben  Mücke  habe  ich  die  kristalKuische  Form  der  Pigmentkörner  nicht  mehr 
deutlich  erkennen  können,  während  die  doppelte  Lichtbrechung  vollständig  erhalten  war. 
Gleichzeitig  mit  dem  Wachstum  der  Sporonten  geht  wie  bei  Leucocytozoon 
Mense,  Handbucli  der  Tropenkrankheiten.    III.  16 
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eine  Yermehrung  der  Kerne  einher,  indem  der  eine  Kern  des  Ookineten  durch  viel- 
fach wiederholte  direkte  Teilung  in  zahlreiche  Tochterkerne  zerfällt  unter  gleich- 
zeitiger allmählicher  Abnahme  der  Größe  der  einzelnen  Kerne.  Im  Gregensatz  zu 
den  Coccidien,  mit  denen  die  Malariaparasiten  so  häufig  verglichen  werden,  aber  in 
Übereinstimmung  mit  Leucocytozoon,  auf  dessen  frühere  Besprechung  auf  S.  177 
bezüglich  weiterer  Einzelheiten  verwiesen  werden  muß,  besitzen  diese  Sporonten- 
kerne  stets  ein  Karyosom,  welches  bei  der  Teilung  den  Kern  gewissermaßen  aus- 
einander sprengt. 

Während  dieser  Kernvermehrung  spielen  sich  nun  auch  charakteristische,  in 
ihren  Details  freilich  nur  sehr  schwer  genau  festzustellende  Vorgänge  im  Proto- 
plasma des  Sporonten  ab,  die  dazu  führen,  daß  auf  Durchschnitten  jeder  Kern  von 
einer  Zone  verdichteten  Protoplasmas  umgeben,  der  ganze  Sporont  also  in  eine 
größere  Anzahl'  einzelner  Zellen   zerfallen  erscheint,   ähnlich   wie   der  Sporont   der 

Fiff.  56. 


Oocyste  eines  menschliclieii  Malariaparasiten  (natürliche  Infektion,  wahrscheinlich  Tertiana)' 
in  der  Darmwand  von  Anopheles  maculipennis.  Flächenansicht  der  mit  Hämatoxylin  ge- 
färbten Darmwandung,  (Original.  Vergr.  ca.  1590.) 
K  Zellkerne  des  Mitteldarmepithels  der  Mücke.  M  Muskelfasern  der  Tunica  elastico- 
muscularis  (durch  den  Parasiten  z.  T.  in  ihrem  Verlaufe  beeinflußt).  P  Der  an  seinem 
Pigmentgehalt  leicht  kenntliche  Malariaparasit,  dessen  Entwicklungsstadium  ungefähr  der 
Fig.  22  von  Taf.  VII  Fig.  0  entspricht. 


Coccidien  in  die  Sporoblasten  zerfällt  (Taf.  VII  Fig.  C,  21—23).  Die  Form  dieser; 
anscheinenden  Zellen  ist  freilich  eine  sehr  unregelmäßige  und  wechselnde,  bald 
mehr  rundliche,  bald  mehr  polygonale  oder  gar  balkenförmig  gestreckte.  Auch  sind 
die  einzelnen  derartigen  Protoplasmamassen  niclit  völlig  voneinander  gesondert,  son- 
dern sie  stehen  vielmehr  durch  brückenartige  Verbindungen  miteinander  in  Zu- 
sammenhang. Grassi  bezeichnet  deshalb  auch  diese  kernhaltigen  Protoplasmakörper- 
zum  Unterschiede  von  den  regelmäßig  gestalteten  und  vöUig  voneinander  geson- 
derten Sporoblasten  der  Coccidien  als  „Sporoblastoiden".  Die  Entstehung  derselben' 
führt  er  darauf  zurück,  daß  das  Protoplasma  an  vielen,  von  den  Kernen  verhältnis- 
mäßig entfernt  liegenden  Stellen  eine  Verflüssigung  erfahre.  Hierdurch  komme  es 
zur  Bildung  mehr  oder  weniger  komplizierter  Lakunen  oder  Vakuolen,  und  diese 
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sind  es  dann,  welche  die  Sonderung  der  „Sporoblastoiden"  zur  Folge  haben.  Neuer- 
dings ist  ScHAUDiNN  aber  zu  der  Überzeugung  gekommen,  daß  der  Bau  der  Sporonten 
der  Malariaparasiten  auf  diesen  Entwicklungsstadien  durchaus  dem  Knäuelstadium 
des  Sporonten  von  Leucocytoxoon  entspricht,  d.  h.  daß  es  sich  auch  bei  den  Malaria- 
parasiten um  eine  starke  Aufknäuelung  des  vorwiegend  in  der  Längsrichtung 
wachsenden  Parasiten  handelt  {\gL  oben  S.  177). 

"Während  die  Kerne  anfänglich  im  Inneren  jener  von  Gkassi  als  „Sporo- 
blastoiden" bezeichneten  Protoplasmamassen  lagen,  die  nach  dieser  Auffassung 
ScHAUDEsra's  nur  die  Schnitte  durch  verschiedene  Stellen  eines  durchaus  einheit- 
lichen Knäuels  darstellen  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  C,  21 — 23),  rücken  auf  späteren  Ent- 
wicklungsstadien die  durch  die  immer  weiter  fortschreitende  Kernteilung  entstandenen 
zahlreichen  Tochterkerne  an  die  Oberfläche  jener  Protoplasmamassen  (vgl.  Taf.  VII 
Fig.  C,  24).  Dort  [umgeben  sie  sich  mit  einem  dünnen  Protoplasmamantel,  welcher 
sich  durch  seine  hyaline  Beschaffenheit  von  dem  mehr  körnigen  Protoplasma  im 
Inneren  der  „Sporoblastoiden"  unterscheidet.  Auf  diese  Weise  entsteht  an  der  Ober- 
fläche der  „Sporoblastoiden"  eine  große  Zahl  von  kleinen  Zellen,  welche  sich  im 
weiteren  Verlaufe  der  Entwicklung  stark  in  die  Länge  strecken  und  sich  schließlich 
von  den  hierbei  unverbraucht  übrig  bleibenden  körnigen  Protoplasmamassen  (Rest- 
körper) als  sogenannte  Sporozoiten  ablösen.  Auch  diese  Bildung  der  Malaria- 
sporozoiten  erfolgt  also  ebenso  wie  die  vorausgegangenen  Entwicklungsvorgänge  noch 
wieder  in  durchaus  analoger  Weise  wie  die  Bildung  der  kleinen  Spirochätenformen 
seitens  des  Sporonten  von  Leucocytozoon. 

Tis.  51. 


Reife  Oocysten  von  Malariaparasiten  mit  ausgebildeten  Sporozoiten. 

(Nach  Geässi  aus  Doflbin.) 

a  Tertianparasit.    Färbung  mit  Eisenhämatoxylin  und  Bösin.     b  Peruiciosaparasit.    Färbung 

mit  Hämalaun. 


Die  Zahl  der  von  einem  Sporonten  der  Malariaparasiten  gebildeten  Sporozoiten 
ist  eine  sehr  erhebliche,  unterliegt  aber  noch  größeren  Schwankungen  als  die  bereits 
besprochene  Grröße  der  reifen  Sporonten.  Nach  Gkassi  beträgt  sie  bald  nur  etliche 
100,  bald  über  10000. 

Auch  die  -bei  der  Sporozoitenbildung  nicht  mit  aufgebrauchten  Protoplasmamassen 
des  Sporonten,  die  sog.  Restkörper,   unterliegen   nach  Form  und  Zahl  außerordentlichen 
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Schwankungen.  Mitunter  findet  sich  nur  ein  einziger  derartiger,  meist  ganz  unregel- 
mäßig gestalteter  Restkörper,  wie  dies  ja  auch  nach  der  mitgeteilten  Auffassung  Schatt- 
dinn's  über  den  einheitlichen,  knäuelförmigen  Aufbau  des  Sporonten  zu  erwarten  wäre. 
Durch  Zerfall  der  diesen  Restkörper  bildenden  Protoplasmamassen  können  aber  auch 
mehrere,  voneinander  getrennte  Restkörper  entstehen.  Sehr  erheblich  scheint  jedoch  die 
Zahl  dieser  einzelnen  Restkörper  nie  zu  werden,  und  insofern  hat  die  von  mir  selbst 
früher  vertretene  Auffassung  der  Restkörper,  welche  auf  einem  Vergleich  mit  den  Coc- 
cidien  beruhte,  sich  nicht  ganz  bestätigt. 

Die  Dauer  der  vorstehend  geschilderten  Sporogonie  ist  von  der  Lufttemperatur 
abhängig  und  beträgt  unter  günstigen  Umständen  8 — 9  Tage. 

Der  zeitliche  Ablauf  der  Sporogonie  wird  am  besten  durch  folgende  Angaben 
erläutert: 

Von  den  in  dem  Zeugungskreise  auf  Taf.  VII  Fig.  C  dargestellten  Figuren  stellt 
Fig.  20  einen  ca.  2  Tage,  Fig.  21  einen  ca.  3  Tage,  Fig.  22  einen  ca.  S'/a  Tage,  Fig.  23 
einen  ca.  4 — 4^2  Tage,  Fig.  24  einen  ca.  6  Tage,  Fig.  25  endlich  einen  9  Tage  alten 
Tertianparasiten  dar,  stets  gerechnet  von  dem  Zeitpunkte  der  Blutaufnahme  seitens  der 
Mücke  und  beobachtet  bei  sommerlicher  Zimmertemperatur  in  Rom. 

Mehrfach  ist  der  Versuch  gemacht  worden,  morphologische  Unterschiede  bei 
den  Sporonten  der  verschiedenen  Arten  von  Malariaparasiten  nachzuweisen.  Zuver- 
lässige und  greifbare  Eesultate  haben  aber  diese  Bestrebungen  bisher  noch  nicht 
gehabt.  Auch  die  Sporonten  von  Proteosoma  stimmen  morphologisch  durchaus  mit 
denjenigen  der  menschlichen  Malariaparasiten  überein.  Biologisch  besteht  freilich 
ein  wesentlicher  Unterschied,  indem  die  Sporonten  von  Proteosoma  nur  bei  Culex, 
diejenigen  der  mensclilichen  Malariaparasiten  dagegen  nur  bei  Anopheles  zur  Ent- 
wicklung gelangen  (vgl.  auch  S.  249  ff.). 

h)  Die  Sporozoiten  und  ihr  weiteres  Schicksal. 

Die  reifen  Sporozoiten  der  Malariaparasiten  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  C,  1)  sind  im 
Euhezustand  langgestreckt  spindelförmig,  im  Mittel  14  [x.  lang  (Minimum  10  ^, 
Maximum  20  /u)  und  1—2  ^  breit.  Das  bei  der  Bewegung  nach  vorn  gewandte 
Ende  ist  in  der  Eegel  schärfer  zugespitzt  und  häufig  auch  durch  stärkeres  Licht- 
brechungsvermögen ausgezeichnet  als  das  Hinterende.  Der  ovale  Kern  liegt  in  der 
Mitte,  an  der  dicksten  Stelle  der  Spindel,  kann  aber  seine  Lage  und  Form  bei  den 
Kontraktionen  der  Sporozoiten  etwas  wechseln. 

Bereits  innerhalb  der  reifen  Oocyste  führen  die  Sporozoiten  Bewegungen  aus, 
welche  bei  Zimmertemperatur  ziemlich  träge  sind,  bei  Erwärmung  auf  40 — 42^  C 
aber  außerordentlich  lebhaft  werden. 

Diese  Bewegungen  der  Sporozoiten  sind  ähnlich  denen  der  Ookineten  von  dreier- 
lei Art: 

1.  seitliche  Krümmungen,  zu  denen  hauptsächlich,  aber  nicht  ausschließlich  das 
Vorderende  befähigt  ist; 

2.  peristaltische  Kontraktionen,  bei  denen  ringförmige  Einschnürungen  unter  starker 
Verkürzung  des  Sporozoiten  vom  Vorderende  zum  Hinterende  verlaufen ; 

3.  gleitende  Vorwärtsbewegung  ohne  wahrnehmbare  Gestaltsveränderung. 

Alle  drei  Bewegungsarten  können  sich  in  verschiedenster  Weise  miteinander  durch 
gleichzeitiges  Auftreten  kombinieren. 

Während  man  bisher  geglaubt  hatte,  daß  die  Sporozoiten  unter  sich  gleich 
seien,  hat  Schaudinn  neuerdings  bei  ihnen  Verschiedenheiten  aufgefunden,  welche 
er  mit  den  Unterschieden  zwischen  den  indifferenten,  weiblichen  und  männlichen 
Trypanosomen  vergleicht: 
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1.  Die  iDclifferenten  Sporozoiten  besitzen  nach  Schaudinn  die  typische  Trypano- 
somenform  mit  Blepharoblast  und  imdulierender  Membran.  Sie  dringen  nicht  in 
rote  Blutkörperchen  ein,  sondern  heften  sich  nm^  äußerlich  an  diese  an  (vgl.  S.  227  f.). 

2.  Die  weibHchen  Sporozoiten  sind  weniger  lebhaft  beweglich  als  die  in- 
differenten und  avich  nicht  mehr  trypanosomenförmig.  Sie  dringen  in  das  Innere 
der  Erythrocyten  ein  (vgl.  S.  225  f.). 

3.  Die  männlichen  Sporozoiten  sind  ähnlich  den  männhchen  Trypanosomen- 
formen  von  Haemoproteus  (vgl.  S.  158)  Avenig  lebensfähig  und  gehen  bereits  inner- 
halb der  Oocyste  zu  gründe. 

Die  indifferenten  und  die  weiblichen  Sporozoiten  gelangen  dagegen  durch 
Bersten  der  Oocyste  in  das  Lakunom  der  Mücke  mid  damit  in  den  Blutstrom, 
welcher  sie  mit  sich  fortführt.  Anfänglich  in  alle  möglichen  Organe  gelangend, 
sammeln  sie  sich  doch  sehr  bald  in  den  Speicheldrüsen  an.  In  einem  Falle  hat 
ScHAUDiNX  auch  festgestellt,  daß  die  Sporozoiten  des  menschlichen  Tertianparasiten 
durch  Eindringen  in  die  Eierstöcke  der  Mücke  die  Vererbung  der  Infektion 
vermittelt  hatten.  Indessen  scheint  diese  Vererbung  zu  selten  zu  sein,  als  daß  sie 
für  die  Malariaepidemiologie  von  praktischer  Bedeutung  wäre.  Waren  doch  Boss, 
Grassi  u.  a.  sogar  zu  dem  Resultate  gekommen,  daß  eine  solche  Vererbung  überhaupt 
nicht  festzustellen  sei! 

Die  morphologischen  Entwicklungsvorgänge,  welche  der  Parasit  bei  der  Vererbung 
der  Infektion  der  Xücke  durchmacht,  sind  noch  unbekannt  und  vorläufig  nur  durch  einen 
Vergleich  mit  Haemoproteus  verständlich  (vgl.  S.  169). 

Fig.  58. 
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Teil    eines    Querschnittes    durch    den    dorsalen   Drüsenschlauch    einer    Speicheldrüse    von 
Anopheles  maculipennis  mit  Sporozoiten  des  Perniciosaparasiten. 
(Nach  Grassi  aus  Lang.) 
1  Pettkörper.     2  Kutikulare  Auskleidung   des  Drüsenganges,    dessen  Lumen  von  Drüsen- 
sekret mit    quergeschnittenen   Sporozoiten    erfüllt    ist.      3   Sporozoiten   in  Drüsenzellen. 

4  Sekreterfüllte  Drüsenzellen. 


Das  Eindringen  der  Si)orozoiten  in  die  Speicheldrüsen  der  Mücke 
wird  wahrscheinlich  durch  ihre  aktiven  Bewegungen  veranlaßt.  Die  eigentümliche 
Anziehungskraft,  welche  die  Speicheldrüsen  auf  die  Sporozoiten  ausüben,  ist  aber 
noch  nicht  ausreichend  erklärt.  Daß  die  Sporozoiten  in  bzw.  an  keinem  anderen 
Organ  längere  Zeit  verweilen,  ist  wolil  ebenso  die  Folge  passiver  Vorwärtsbewegung 
durch  den  Blutstrom  Avie  ihre  anfänghche  Zerstreuung  im  ganzen  Körper  der  Mücke. 
Daß   die  Speicheldrüse  in   dieser  Beziehung  eine  Sonderstellung   einnimmt,   dürfte 
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wohl  entsi^rechend   einer  Yermutung   G-rassi's  auf   einen   cliemotaktischen  Einfluß 
des  Sekretes'  dieser  Drüse  zurückzuführen  sein. 

In  den  Speicheldrüsen  finden  sich  die  Sporozoiten  vor  allem  in  dem  die 
einzelnen  Drüsenzellen  erfüllenden  Sekrete.  •  Mit  diesem  gelangen  sie  in  den  Speichel- 
gang und  beim  nächsten  Stich  der  Mücke  in  die  Blutbahn  des  warmblütigen  Zwischen- 
mrtes  (Mensch  bzw.  Vogel). 

Die  jederseits  in  der  vorderen  Hälfte  des  Thorax  der  Mücke  gelegenen  Speichel- 
drüsen sind  bereits  in  Bd.  II  S.  51  f.  besprochen  worden.  In  Ergänzung  des  dort  Ge- 
sagten sind  hier  nur  noch  einige  Einzelheiten  hervorzuheben. 

Nachdem  die  Mücke  gestochen  hat,  bieten  die  Speicheldrüsen  kein  merklich  anderes 
Bild  als  vorher.  Es  wird  also  jedesmal  nur  ein  sehr  kleiner  Teil  des  in  den  Drüsenzellen 
gebildeten  und  aufgesjDeicherten  Sekretes  entleert.  Daher  kann  auch  ein  und  dieselbe 
Mücke  die  Parasiten  auf  mehrere  Personen  übertragen. 

Jede  der  beiden  Drüsen  ist  dreilappig  (vgl.  auch  Fig.  35  auf  S.  161)  und  einer 
dieser  drei  Drüsenschläuche  ist  wesentlich  kürzer  als  die  beiden  anderen.  Er  liegt  an 
seinem  vorderen  Ursprung  dorsal  von  den  beiden  längeren,  kommt  aber  mehr  nach  hinten 
zu  zwischen  diese  längeren  zu  liegen,  von  denen  nur  der  eine  seine  ventrale  Lage  behält, 
der  andere  dagegen  sich  mehr  dorsalwärts  wendet. 

Nach  Ntjttall  und  Shipley  sind  bei  dem  Weibchen  von  Änopheles  macuUpennis 
der  kürzere  Drüsenschlauch  im  Mittel  0,510  mm  und  die  beiden  längeren  0,880  mm  lang 
bei  einem  durchschnittlichen  Durchmesser  von  0,085  mm.  Beim  Männchen  ist  freilich 
die  Speicheldrüse  viel  schwächer  entwickelt;  der  größte  Drüsenschlauch,  den  Nuttall  und 
Shipley  gemessen  haben,  war  nur  0,212  mm  lang  und  0,051  mm  dick. 

Alle  drei  Drüsenschläuche  sind  in  ihrer  vorderen  Hälfte  von  einer  chitinigen  Kuti- 
kula  ausgekleidet  (vgl.  Eig.  58),  die  sich  in  den  Ausführungsgang  der  Drüse  fortsetzt,  in 
der  hinteren  Hälfte  der  drei  Drüsensehläuche  aber  nicht  mehr  nachweisbar  ist.  Die 
Schläuche  unterscheiden  sich  aber  nicht  nur  durch  ihre  Form,  sondern  auch  durch  ihr 
Sekret.  Dasjenige  des  kurzen  Drüsenschlauches  ist  homogener  und  färbt  sich  leicht  mit 
Hämatein,  dasjenige  der  beiden  langen  Drüsenschläuche  ist  stärker  granuliert  und  färbt 
sich  nur  sehr  wenig  mit  Hämatein.  Mit  dieser  Verschiedenheit  des  Sekretes  dürfte  es 
zusammenhängen,  daß  die  Sporozoiten  des  Proteosoma  vorwiegend  in  den  kurzen 
Drüsenschlauch  eindringen.  Bei  den  menschlichen  Malariaparasiten  konnte  aber  eine 
ähnliche  Vorliebe  für  den  kurzen  Drüsenschlauch  nicht  nachgewiesen  werden. 

i)  Einfluls  der  Teiiiperatur  auf  die  Sporogonie. 

Unter  den  Bedingungen,  die  zum  normalen  Ablauf  der  Sporogonie  der  Malaria- 
parasiten im  Körper  der  Mücke  erforderlich  sind,  haben  die  Temperaturverhältnisse 
besondere  Beachtung  und  Bedeutung  erlangt.  Es  zeigte  sich,  daß  jede  Erhöhung 
oder  Erniedrigung  der  Temperatur  über  bzw.  unter  ein  bei  ca.  25 — 30  ^  C  liegendes 
Optimum  die  Entwicklung  verlangsamt.  Länger  dauernde  Abkühlung  auf  ca.  16 
bis  14°  C  und  darunter  verhindert  die  Sporogonie  vollständig;  nur  wenn  diese  Ab- 
kühlung erst  nachträglich  einsetzt,  nachdem  die  Sporogonie  bei  günstigerer  Tempe- 
ratm' bereits  begonnen  hat,  ist  die  Hemmung  keine  absolute,  können  vielmehr  einzelne 
Sporonten  ihre  Entwicklung  zum  normalen  Abschluß  bringen,  während  allerdings 
auch  in  diesem  Falle  gleichzeitig  zahlreiche  andere  Sporonten  degenerieren.  Im 
einzelnen  lassen  die  verschiedenen  Arten  der  Malariaparasiten  in  dieser  Abhängig- 
keit von  der  Temperatur  geringe  Verschiedenheiten  erkennen. 

Systematische  Versuche  über  diese  Einflüsse  der  Temperatur  haben  im  Anschluß 
an  einige  Angaben  Geassi's  Schoo  und  Jancso  angestellt.  Es  ergibt  sich  hiernach 
speziell  für  den  Tertianparasiten,  daß  die  Sporogonie  bei  30"  in  ca.  8—9  Tagen  beendet 
ist.  Bei  24—25«  C  erforderte  die  Sporogonie  aber  bereits  10  Tage  (nach  Jancso)  bis 
12  Tage  (nach  Schoo).  Bei  18°  fand  Schoo  eine  Dauer  von  18  Tagen,  bei  Temperaturen, 
die  zwischen  18  und  20 «  bzw.  19  und  22^'  schwankten,    Jancso    entsprechend  eine  solche 
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Yon  19  Tagen.  Bei  einer  zwischen  15  und  17  "^  C  schwankenden  Temperatur  hat  nur  noch 
Jancsö  eine  Entwicklung-  beobachtet,  die  indessen  53  Tage  erforderte  und  nicht  mehr  als 
normal  bezeichnet  werden  kann.  Nicht  nur  war  ein  sehr  großer  Teil  der  Sporonten  be- 
reits früher  der  Degeneration  anheimgefallen,  auch  die  reifen  Cysten,  welche  am  53.  Tage 
nach  der  Infektion  der  Mücken  gefunden  wurden,  werden  nur  als  „fast  normal"  aussehend 
bezeichnet,  die  Speicheldrüsen  waren  nicht  infiziert  und  zu  einer  Übertragung  der  Malaria 
waren  die  betreffenden  Anophelen,  wie  mehrere  diesbezügliche  Versuche  lehrten,  nicht 
befähigt.  A.uch  bei  einer  zwischen  14  und  16^  schwankenden  Temperatur  erfolgte  noch 
eine  Infektion  der  Anophelen  mit  Tertianparasiten,  ob  aber  die  Sporogonie  noch  zum 
Abschuß  kommen  kann  und  wie  lange  dies  dauern  würde,  geht  aus  dem  diesbezüglichen 
Versuche  Jancsö's  nicht  hervor.  Bei  einer  Temperatur  von  13°  C  konnte  Jancsö  aber 
eine  Infektion  überhaupt  nicht  mehr  erzielen. 

In  ähnlicher  Weise  wie  bei  diesen  niedrigen  Temperaturen  wurde  auch  bei  er- 
höhten Temperaturen  von  35—37  °  C  nach  Jancsö  nicht  nur  die  Sporogonie  des  Tertian- 
parasiten verlangsamt,  sondern  gleichzeitig  erfuhren  die  Parasiten  auch  eine  aus  dem 
histologischen  Befunde  ersichtliche,  im  einzelnen  freilich  nicht  mitgeteilte  Schädigung. 

Gkassi  war  zu  der  Überzeugung  gekommen,  daß  die  verscMedeneu  Arten  der 
Malariaparasiten  die  Grenzen  ihrer  Entwicklungsfähigkeit  bei  verschiedenen  Tempe- 
raturen fänden.  Dies  wird  dm-ch  die  Versuche  Jancsö's  bestätigt,  wenngleich  die- 
selben gerade  diese  Frage  noch  nicht  zum  Absclilusse  bringen  und  Aveitere  Versuche 
hierüber  nötig  sind. 

Beim  Perniciosaparasiten  erfogt  nach  Jancsö  (dessen  Haemamoeba  praecox  der 
Perniciosaparasit  zu  sein'  scheint)  die  Sporogonie  bei  30"  C  gleichfalls  in  9 — 12  Tagen 
und  bei  einer  zwischen  22  und  24"  C  schwankenden  Temperatur  in  15  Tagen,  bei  einer 
zwischen  20  und  21"  C  schwankenden  Temperatur  war  sie  aber  anscheinend  bereits  wesent- 
lich stärker  verlangsamt  als  beim  Tertianparasiten,  da  sie  am  18.  Tage  noch  lange  nicht 
abgeschlossen  war.  Da  Jancsö  von  „Sporoblasten"  spricht,  scheinen  die  Sporonten  viel- 
mehr noch  ungefähr  auf  dem  Stadium  23  von  Taf.  VII  Fig.  C  gestanden  zu  haben.  (Das 
Stadium  24  von  Taf.  VII  Fig.  C  ist  offenbar  dasjenige,  auf  welchem  Jancsö  den  ganzen 
Sporonten  als  „Sporozoitoblasten"  bezeichnet.)  Bei  einer  zwischen  16  und  18"  0  schwan- 
kenden Temperatur  setzte  zwar  die  Sporogonie  des  Perniciosaparasiten  in  Jancsö's  Ver- 
suchen noch  ein;  ihre  Dauer,  bzw.  ob  sie  überhaupt  noch  bis  zum  Abschluß  gediehen 
wäre,  ist  aber  von  Jancsö  noch  nicht  festgestellt.  Bei  16°  konnte  Jancsö  bereits  über- 
haupt keine  Infektion  der  Anophelen  mit  dem  Perniciosaparasiten  mehr  erzielen. 

Hieraus  ergibt  sich,  daß  beim  Perniciosaparasiten  die  untere  Temperaturgrenze 
iür  einen  normalen  Ablauf  der  Sporogonie  zwar  nur  wenig,  aber  doch  immerhin 
deutlich  höher  liegt  wie  beim  Tertianparasiten.  Beim  Quartanparasiten  scheint  da- 
gegen umgekelirt  sowohl  die  obere  wie  die  untere  Temperaturgrenze  niedriger  zu 
liegen  als  beim  Tertianparasiten. 

Gerade  für  den  Quartanparasiten  liegen  allerdings  bisher  verhältnismäßig  am 
wenigsten  Versuche  vor.  Bignami  und  Bastianelli  sowie  Geassi  haben  bei  30"  keine 
Entwicklung  der  Quartanparasiten  im  Mückenkörper  erzielt.  Jancsö  hat  auch  bei  vier 
Anophelen,  welche  bei  24°  C  gehalten  wurden,  keine  Entwicklung  von  Oocysten  des 
^Quartanparasiten  beobachten  können.  Dagegen  gelang  Geassi  die  Züchtung  dieser 
Oocysten  bei  Anophelen,  welche  bei  einer  Temperatur  von  23—25"  ü  gehalten  wurden. 
Bei  20"  0  war  in  zwei  Versuchen  von  Jancsö  die  Entwicklung  am  13.  bzw.  14.  Tage 
erst  bis  zum  „Sporoblastoiden"-Stadium  gediehen  und  auch  am  21.  Tage  noch  keine  der 
entwickelten  Oocysten  geplatzt.  In  einem  weiteren  Versuche  gelang  es  Jancsö  dann, 
den  Beginn  der  Sporogonie  des  Quartanparasiten  auch  noch  bei  14"  0  zu  konstatieren. 
Am  7.  Tage  waren  die  Oocysten  in  Anophelen,  welche  bei  dieser  Temperatur  gehalten 
worden  waren,  sogar  größer  als  die  gleichaltrigen  bei  20"  C  gezüchteten,  und  als  nun- 
mehr die  Anophelen  (wegen  ihrer  großen  Sterblichkeit)  in  eine  Temperatur  von  20"  C 
gebracht  wurden,   fanden  sich   am  11.  Tage   am  Magen   eines    dieser  Anophelen  mehrere 
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Oocysten  im  „Sporoblastoiden"-  und  eine  sogar  bereits  im  „Sporozoitobla8ten"-Stadium. 
Die  Entwicklung,  die  aus  äußeren  Gründen  nicht  noch  weiter  verfolgt  werden  konnte, 
war  also  in  der  Tat  ein  wenig  rascher  erfolgt  als  bei  den  von  Anfang  an  bei  20 "  C  ge- 
haltenen Anophelen. 

Eine  ähnliche  Abhängigkeit  von  der  Temperatur  wie  bei  den  menschlichen 
Malariaparasiten  findet  sich  auch  beim  Proteosoma  der  Vögel.  Speziell  beim  Proteo- 
soma  des  Sperlings  verläuft  nach  Rüge  die  Sporogonie  in  der  Mücke  bei  einer 
zwischen  16  und  24*^  C  schwankenden  Temperatur  nicht  nur  langsamer  als  bei 
24 — 30^  C,  sondern  sie  läßt  auch  Unregelmäßigkeiten  erkennen  und  wird  nicht 
immer  abgeschlossen,  indem  manche  Oocysten  von  Vakuolen  durchsetzt  werden  und 
degenerieren.  Dies  entspricht  also  den  Verhältnissen  beim  Tertian-  und  Perniciosa- 
parasiten  des  Menschen. 

Die  epidemiologische  "Wichtigkeit  dieser  Abhängigkeit  der  Plasmodien  von  der 
Temperatur  liegt  auf  der  Hand  (vgl.  hierzu  die  Bearbeitung  der  Malaria  durch 
Ziemann).  Der  Einfluß  der  Temperatur  auf  die  Sporogonie  liefert  uns  aber  auch 
die  Erklärung  für  die  Angaben  Testi's  ,  wonach  in  Grosseto  (Toscana)  im  Oktober 
die  Malariainfektion  der  Anophelen  weitaus  am  häufigsten  ist,  freie  Sporozoiten  aber 
nicht  mehr  gefunden  werden.  Die  nachstehende  Tabelle  ist  hierfür  von  besonderem 
Interesse. 


Zahl  der 

untersuchten 

Anophelen 

Sporonten 

davon  infiziert  mit 

freien                  ßoss'schen 
Sporozoiten              Körpern 

April 
Mai 
Juni 
Juli 

August 

September 

Oktober 

5 

147 
130 
157 
107 
117 
121 

1  =  0,66  0/, 

3  =  2,8  % 

1==.0,85  % 

22  =  16,79  % 

1  =  0,66  o/o 

2  =  1,87  o/o 
1=0,85  o/„ 

1  =  0,68  o/o 
7  =  5,38% 
3  =  1,790/0 
5  =  4,67% 
5  =  4,28  0/0 
10  =  7,610/, 

im  ganzen 

794 

27  =  3,4  % 

4  =  0,5  % 

31  =  3,9% 

k)  Die  „Ross'schen  Körper". 

Bei  seinen  Untersuchungen  über  die  Entwicklung  des  Proteosoma  im  Körper 
der  Mücke  fand  Ross  mehrfach  innerhalb  der  Oocysten  eigentümliche  bräunliche 
Körper,  welche  er  anfänglich  als  „black  spores"  bezeichnete,  und  welche  neuerdings 
meist  als  Ross'sche  Körper  bezeichnet  werden.  Ihr  Auftreten  wurde  von  GrEAssi 
und  seinen  Mitarbeitern  auch  für  die  mensclüichen  Malariaparasiten  bestätigt.  Der 
anfängliche  Verdacht,  daß  es  sich  hier  um  Entwicklungsstadien  der  Parasiten  handeln 
könnte,  die  eine  Art  von  Dauerform  darstellen  —  die  fraglichen  Körper  wider- 
standen sowohl  der  Fäulnis  wie  den  Verdauungssäften  der  Mücken  und  blieben  in 
der  feuchten  Kammer  Wochen  hindurch  unverändert  —  und  vielleicht  dazu  be- 
stimmt seien,  auf  die  Eier  der  Mücke  übertragen  zu  werden  und  so  die  Infektion 
der  nächsten  Mückengeneration  zu  vermitteln,  hat  sich  freilich  nicht  bestätigt. 

Die  Ross'schen  Körper  sind  von  sehr  verschiedener  Form  und  Größe  (vgl. 
Fig.  59)  und  entstehen  dadurch,  daß  Sporozoiten,  welche  in  der  geplatzten  Oocyste 
zurückgeblieben  waren,  sowie  die  bei  Bildung  der  Sporozoiten  übrig  gebliebenen 
Restkörper  von  einer  braunen  Masse  eingehüllt  werden.  Im  ersteren  Falle  sind 
sie  mehr  oder  weniger  stäbchenförmig,  im  letzteren  mehr  oder  weniger  rundlich. 
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Entsprechend  ihrer  Entstehung  lassen  sie  nicht  selten  eine  deutliche  Schichtung 
erkennen.  Auch  andere  Parasiten  der  Mücke  können  übrigens  von  derselben  braunen 
Masse  eingeschlossen  werden,  so  daß  das  Yorkommen  der  ßoss'schen  Körper,  wie 
bereits  Ross  selbst  erkannte,  nicht  für  die  Infektion  mit  Malariaparasiten  charakte- 
ristisch ist. 

Grassi  fand  die  Ross'schen  Körper  hauptsächlich  im  Winter   und  vermutet 
deshalb  einen  Zusammenhang  ihres  Auftretens  mit   der  Temperatur.     In   der  Tat 

Fig.  59. 


a  b 

Ross'sche  Körper.     (Nach  Grassi.) 
a   Oocyste   eines   menschlichen    Malariaparasiten    mit   verschieden    gestalteten   Koss'schen 
Körpern,     b  Ein  isolierter  Haufen  ßoss'scher  Körper. 

dürfte  ihre  Büdung  durch  die  bei  niedriger  Temperatm-  erfolgende  Degeneration 
der  Sporonten  der  Malariaparasiten  begünstigt  werden.  In  der  vorstehenden  Tabelle 
über  Testi's  Untersuchungen  in  Grosseto  spricht  hierfür  ihre  Häufigkeit  im  Jimi 
und  Oktober  bei  gleichzeitigem  vöUigem  Fehlen  freier  Sporozoiten. 

1)  Die  als  Wirte  der  Malariaparasiten  in  Betracht  kommenden 

ölückenarten. 

Vollständig  ist  die  vorstehend  geschilderte  Entwicklung  bisher  nur  für  das 
Proteosoma  der  Vögel  und  die  menschlichen  Malariaparasiten  bekannt,  nur  für  diese 
sind  auch  die  sie  übertragenden  definitiven  Wirte  bekannt.  Es  sind  dies  Stech- 
mücken, wie  Ross  in  mühevollen  Untersuchungen  in  Indien  feststellte  und  Geassi 
dann  speziell  für  die  menschlichen  Malariaparasiten  bestätigte,  und  zwar  werden 
die  Vogelparasiten  und  die  menschlichen  Parasiten  durch  verschiedene  Mücken  über- 
tragen, die  ersteren  durch  Arten  der  Gattung  Culex,  die  letzteren  dagegen  durch 
Anophelinen. 

Für  das  Proteosoma  liegen  allerdings  erst  verhältnismäßig  spärliche  Erfahrungen 
vor.  Festgestellt  wurde  bisher  nur  dessen  Übertragung  durch  Culex  fatigans  Wiedem. 
(von  Boss  in  Indien)  und  durch  Culex  pipiens  L.  (von  Grassi,  Koch,  Rüge  u.  a.  in  Italien 
und  Deutschland).  Negative  Resultate  ergaben  außer  Anophelinen  auch  Culex  albopunctatus 
RoND.,  Cidex  penicillaris  Rond.,  Culex  vexans  Meig.,  Grabhamia  pulchritarsis  (Rond.)  und 
Theobaldinella  annulata  (Schrank). 

Sehr  viel  zahlreicher  sind  die  Versuche  und  Beobachtungen  über  die  Über- 
tragung der  menschlichen  Malariaparasiten.  Im  Gegensatz  zum  Proteosoma  der 
Vögel  haben  hier  Culicinen  durchweg  negative  Resultate  ergeben  imd  nur  Anophe- 
linen sich  zur  Übertragung  befähigt  gezeigt.  Für  verschiedene  Anophelinenarten 
ist  freilich  die  tatsächliche  praktische  Bedeutung  eine  verschieden  große  und  zwar 
hängt  dieselbe  nicht  etwa  nur  von  der  mehr  oder  weniger  großen  Häufigkeit  -der 
verschiedenen  Arten  ab;   vielmehr  handelt   es   sich  offenbar  z.  T,  um   spezifische 
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Eigentümlichkeiten  der  verscMedenen  Arten,  welche  sich  unserem  Verständnis  noch 
entziehen.  Auf  diese  Verhältnisse  aufmerksam  gemacht  zu  haben  ist  das  Verdienst 
von  Stephens  und  Chkistopheks,  und  wenn  auch  bis  auf  weiteres,  wie  bereits  in 
Bd.  II  p.  66  betont  wurde,  bei  praktischen  Maßnahmen  zur  Bekämpfung  der  Malaria 
alle  Anophelinen  als  verdächtig  anzusehen  sind,  so  ist  es  doch  andererseits  auch  Auf- 
gabe der  gegenwärtigen  Malariaforschung,  unsere  bisher  noch  recht  unvollständige 
Kenntnis  über  das  Verhalten  der  verschiedenen  Anophelinenarten  zu  vervollständigen. 
Glücklicherweise  ist  es  ja,  um  die  Bedeutung  einer  gegebenen  Art  für  die  Über- 
tragung der  Malaria  festzustellen,  nicht  mehr  erforderlich,  Menschen  durch  Mücken- 

Fig.  60. 


Anopheles  maculijjennis  Meig. 
Männchen  (links)  und  Weibchen  (rechts). 

Stiche  experimentell  mit  Malaria,  zu  infizieren.  Es  genügt  vielmehr  vollständig 
die  Feststellung,  ob  sich  in  der  betreifenden  Mückenart  die  Malariaparasiten 
l3is  zum  Eindringen  der  Sporozoiten  in  die  Speicheldrüsen  entwickeln.  Hinsichtlich 
der  hierbei  anzuwendenden  Technik  kann  ich  auf  p.  66 — 76  in  Bd.  II  sowie  auf 
die  unten  folgende  Besprechung  der  Malaria  verweisen. 

Bevor  ich  unsere  derzeitigen  Kenntnisse  über  die  Bedeutung  verschiedener  Ano- 
phelinenarten für  die  Verbreitung  der  Malaria  zusammenstelle,  sei  zum  Verständnis  der- 
selben noch  eine  Übersicht  über  das  System  der  bereits  in  Bd.  II  S.  62  f.  im  allgemeinen 
charakterisierten  Anophelinen  vorausgeschickt.  Ein  Eingehen  auf  die  einzelnen  Arten 
verbietet  der  Raum  dieses  Handbuches.     Dasselbe  ist  auch   um   so   weniger   erforderlich, 
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als  es  doch  zur  Vermeidung  von  Irrtümern  zweckmäßig  ist,  die  Bestimmung  der  Arten 
Spezialisten  zu  überlassen,  und  als  denjenigen  Tropenärzten,  welche  sich  näher  mit  der 
Systematik  der  Stechmücken  beschäftigen  wollen,  das  Studium  der  Spezialliteratur  doch 
nicht  erspart  werden  kann. 

Das  praktische  Interesse,  welches  die  Stechmücken  durch  die  neuere  Malaria- 
forschung gewonnen  haben,  hat  dazu  geführt,  daß  in  der  ganzen  Welt  eifrig  Mücken  ge- 
sammelt wurden  und  hierdurch  ist  die  Zahl  der  Arten  in  kurzer  Zeit  sehr  stark  vermehrt 
worden.  Von  Anophelinen  kennt  man  augenblicklich  gerade  ungefähr  100  Arten  und 
die  Übersicht  über  diese  Zahl  wird  dadurch  erleichtert,  daß  Theobald  sie  auf  eine  Reihe 
verschiedener  Gattungen  verteilt  hat,  die  sich  namentlich  durch  verschiedene  Behaarung 
bzw.  Beschuppung  unterscheiden  und  sich,  wie  folgt,  übersichtlich  gruppieren  lassen. 

1.  An  den  unteren  Enden  der  Schienen  der  Hinterbeine 
dichte  Büschel  langer  Schuppen  (sonst  ähnlich  wie 
Nyssorhynchus) LoplioscelomyialLSEO'B. 

V.  An  den  Beinen  keine  auffallenden  Schuppenbüschel. 

2.    Prothoraxjederseits  mit  einem  warzenförmigen  Fortsatz     Stethomyia  Theob. 
2'.  Prothorax  ohne  seitliche  warzenförmige  Fortsätze. 
3.    Abdomen  behaart. 

4.    Thorax    ebenfalls    nur    mit    einfachen   Haaren 
besetzt. 

4.  Flügelschuppen  z.  T.  sehr  stark  verbreitert     Cycloleppteron  Theob. 
4'.  Flügelschuppen  lanzettlich Anopheles  s.  str. 

4".  Flügelschupp sn  lang  und  schmal     ....     Myzomyia  E,.  Bl. 
4'.  Thorax  mit  schmalen  sichelförmig  gekrümmten 

Schuppen  zwischen  den  Haaren Pyretophorus   R.  Bl, 

3',  Abdomen  beschuppt. 

4.    Abdomen  ohne  seitliche  Schuppenbüschel. 

5.  Abdomen  vollständig  mit  flachen  Schuppen 

bedeckt Aldrichia  Theob. 

5'.  Abdomen  nur  ventral  beschuppt,  mit  einem 
medianen  Schuppenbüschel  am  Hinterende; 
dorsal  behaart MyzorhyncJms  R.  Bl. 

4'.  Abdomen  mit  seitlichen  Schuppenbüscheln. 

5.  Die  Schuppen  der  seitlichen  Büschel  lang 
und  schmal,  borstenförmig ;  im  übrigen 
ähnlich  wie  Myzorhynchus CJiristya  Theob. 

5'.  Die  Schuppen  der  seitlichen  Büschel  lanzett- 
lich oder   elliptisch. 

6.    Abdominalschuppen    zu     lateralen     und 

dorsalen  Gruppen  vereinigt Nyssorhynchus  R.  Bl. 

6'.  Abdomen  außer  den  seitlichen  Schuppen- 
büscheln noch  fast  vollständig  mit  un- 
regelmäßig gestellten  Schuppen  bedeckt     Cellia  Theob. 

6".  Abdomen. außer  den  seitlichen  Schuppen- 
büscheln noch  ventral  beschuppt  und 
dorsal  behaart    . Arribalzagia  Theob. 

Die  Unterschiede  zwischen  diesen  verschiedenen  Gattungen  sind  meist  freilich  recht 
gering,  Charakterisierung  besonderer  Dipterengattungen  nur  durch  etwas  verschiedene 
Ausbildung  der  Behaarung  oder  Beschuppung  ist  sonst  nicht  üblich  und  Neveu-Lemaire  u„  a. 
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haben  deshalb  die  Berechtigung  der  von  Theobald  gebildeten  Gattungen  nicht  anerkannt.*) 
Es  kann  aber  nicht  geleugnet  werden,  daß  sie  zum  mindesten  die  Übersicht  über  die 
zahlreichen  Anophelenarten  sehr  erleichtern,  und  wenigstens  bei  einem  Teile  von  ihnen 
kann  es  wohl  kaum  einem  Zweifel  unterliegen,  daß  sie  auch  den  natürlichen  Verwandtschafts- 
beziehuDgen  der  Arten  entsprechen.  Zu  einem  vollkommeneren  Einblick  in  diese  Ver- 
wandtschaftsbeziehungen ist  freilich  auch  noch  eine  bessere  Kenntnis  der  Larvenformen 
erforderlich,  als  wir  sie  heute  besitzen,  und  daß  dem  THEOBALD'schen  Anophelinensystem 
noch  etwas  Provisorisches  anhaftet,  zeigt  sich  besonders  an  der  vollständigen  (nach  den 
zoologischen  Nomenklaturgesetzen  unzulässigen)  Begriffswandlung,  welche  die  Gattung 
Nyssorhynchus  erfahren  hat,  deren  typische  Art,  Anopheles  albimanus  Wied.  =  Anopheles 
argyrotarsis  Kob.-Desv,,  von  Theobald  und  Giles  neuerdings  zur  Gattung  Cellia  gestellt 
wird.  Anstatt  nun  aber  hieraus  den  Schluß  zu  ziehen,  daß  die  Gattungen  Nyssorhynchus 
und  Cellia  sich  nicht  voneinander  unterscheiden  lassen  und  zu  der  einen  Gattung  Cellia 
zu  vereinigen  sind,  haben  Theobald  und  Giles  die  Gattung  Nyssorhynchus  noch  für  eine 
andere  Gruppe  von  Anophelinen  mit  Anopheles  maculatus  Theob.  als  typischer  Art  bei- 
behalten. Das  ist,  wie  gesagt,  formell  unstatthaft,  und  wenn  die  Gattung  Nyssorhynchus 
in  diesem  neuen  engeren  Sinne  sich  wirklich  als  natürlich  erweisen  sollte,  dann  muß  sie 
wegen  ihrer  Verschiedenheit  von  der  früher  angenommenen  Gattung  gleichen  Namens 
einen  neuen  Namen  erhalten. 

In  der  nachstehenden  Zusammenstellung  derjenigen  Anophelinen,  welche  bisher  für 
die  Malariaepidemiologie  von  Interesse  sind,  habe  ich  das  System  von  Theobald  berück- 
sichtigt, dessen  Gattungen  jedoch  nur  als  Untergattungen  der  alten  Gattung  Anopheles  be- 
handelt, wie  dies  auch  bereits  Eysell  in  Bd.  II  S.  65  f.  getan  hat. 

In  Rücksicht  auf  die  Verbreitung  der  Malaria  sind  bisher  folgende  Arten  von 
besonderem  Interesse : 

In  Europa  und  den  asiatischen  und  afrikanischen  Mittelmeerländeru  ist  der 
Hauptverbreiter  der  Malaria  Anopheles  (Anopheles)  maculipennis  Mbigen  ^),  welcher  alle  drei 
Arten  der  menschlichen  Malariaparasiten  überträgt.  Auch  für  die  drei  anderen  europäischen 
Anophelinenarten,  Anopheles  (Anopheles)  hifiircatus  (L.) ,  Anopheles  (Pyretophorus)  super- 
pictus  Grassi  und  Anopheles  (Myzorhynchus)  pseudopictus  Gbassi,  ist  die  Fähigkeit  zur 
Übertragung  der  menschlichen  Malariaparasiten  erwiesen,  doch  ist  ihre  praktische  Be- 
deutung wesentlich  geringer  als  die  des  Anopheles  maculipennis.  In  Algerien  sind  noch 
zwei  andere  Arten  verdächtig:  eine  Art,  welche  Edm.  u.  Et.  Sehgent  in  einem  Herde 
besonders  schwerer  Malaria  in  der  Kabylie  fanden  und  mit  dem  spanischen  Anopheles 
(Myzomyia)  hispaniolensis  Theob.  identifizierten;  ferner  Anopheles  (Pyretophorxis)  chau- 
doyei  Theob.,  welcher  nach  Billet  in  der  Oase  Touggourt  die  Malaria  zu  übertragen 
■  scheint,  nach  Gros  jedoch  in  anderen  Teilen  Algeriens  trotz  seiner  großen  Häufigkeit  bei 
der  Übertragung  der  Malaria  fast  gar  keine  Rolle  spielt,  zumal  in  seinen  Speicheldrüsen 
vergebens  nach  Sporozoiten  gesucht  wurde.  Unzweifelhafter  Überträger  der  Malaria  ist 
endlich  nach  Theobald  noch  der  in  Palästina  und  Ägypten  vorkommende  und  auch  weit 
ins  tropische  Afrika  (vgl.  unten)  eindringende  Anopheles  (Cellia)  pharoensis  Theob. 

In  [Nordamerika  ist  die  Übertragung  der  Malaria  experimentell  erwiesen  für  Ano- 
pheles (Anopheles)  quadrimaculatus  Say,  welcher  neuerdings  allgemein  mit  dem  euro- 
päischen Anopheles  maculipennis  identifiziert  wird.  Dagegen  scheint  nach  Versuchen  von 
HrasHBERG  Anopheles  (Anopheles)  punctipennis  (Say)  die  Malaria  nicht  zu  übertragen; 
wenigstens    wurde    von  58  Exemplaren    desselben    kein    einziger    infiziert,    während   von 


1)  Vgl.  z.  B.  Journ.  of  Tropical  Med.     Vol.  IX.     1906.     Nr.  3.     p.  45  f. 

^)  Der  Anopheles  claviger  (Fabr.)  der  neueren  Autoren,  welcher  vielfach  in  der 
Malarialiteratur  erwähnt  wird,  ist  mit  Anopheles  maculipennis  Meig.  identisch,  während 
der  wirkliche  Culex  claviger  Eabr.  wegen  zu  ungenügender  Beschreibung  nicht  identifizier- 
bar ist.  —  Eysell  hat  in  Bd.  II  S.  65  Anm.  darauf  aufmerksam  gemacht,  daß  Hopf- 
MAKNSEGG  bei  Anopjhclcs  maculipennis  Pate  gestanden  hat.  Autor  dieses  Namens  bleibt 
aber  nach  den  zoologischen  Nomenklaturgesetzen  trotzdem  Meigen,  da  dieser  und  nicht 
HoiTMANNSEGG  die  Gattung  sowie  die  Art  unter  dem  neuen  Namen  beschrieben  hat. 
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48  Exemplaren  des  Anopheles  macuUpennis,  die  gleichzeitig  mit  dem  Blute  desselben 
Perniciosafalles  gefüttert  und  bei  derselben  Temperatur  gehalten  wurden,  8  infiziert 
waren.  ^)  („Ahnliche"  Resultate  sind  nach  Stephens  und  Cheistophees  auch  in  Japan  er- 
zielt, aber  nicht  publiziert  worden.) 

In  Japan  (einschl.  Formosa)  wird  nach  den  Versuchen  von  Tsuzuki  die  Malaria 
übertragen  durch  Anopheles  jesoensis  Tsuz.  (erwiesen  für  Tertiana  und  Perniciosa) ,  Ano- 
pheles  formosaensis  Tsuz.,  em.  Dön.  (=  Anopheles  formosaensis  I.  Tsuz.;  erwiesen  für 
Perniciosa)  und  Anopheles  cohaesus  Dön.  (=  Anopheles  formosaensis  II.  Tsuz.;  erwiesen 
für  Perniciosa). 

Sonst  liegen  aus  Asien  nur  noch  für  Indien  sichere  Beobachtungen  vor,  wo  Ano- 
pheles (Myzomyia)  culicifacies  Giles  und  der  dem  afrikanischen  Anopheles  (Myzomyia) 
funestus  sehr  nahestehende  Anopheles  (Myzomyia)  christophersi  Theob.  die  wichtigsten 
Überträger  der  Malaria  sind.  (Der  im  gleichen  Zusammenhange  in  der  Literatur  er- 
wähnte Anopheles  listoni  Giles  wird  von  Giles  neuerdings  nur  als  Varietät  von  Anopheles 
(Myzomyia)  culicifacies  angesehen  und  Anopheles  (Myzomyia)  indicus  Theob.  vollständig 
mit  letzterer  Art  identifiziert.)  Außer  den  genannten  beiden  Arten  kommen  noch  in  Be- 
tracht: Anopheles  (Nyssorhynchus)  fuliginosus  Giles,  in  dessen  Speicheldrüsen  Adie 
Sporozoiten  gefunden  hat,  dessen  Rolle  bei  der  Verbreitung  der  Malaria  aber  von  Stephens 
und  Cheistophees  nur  gering  eingeschätzt  wird ;  Anopheles  (Pyretophorus)  jeyporensis 
Theob.,  dessen  Verbreitung  in  den  Jeypore  Hills  mit  einem  Herde  besonders  schwerer 
Malaria  zusammenfällt;  Anopheles  (Nyssorhynchus)  theohaläi  Giles  und  Anopheles  (Nys- 
sorhynchus) stephensi  Liston,  bei  denen  beiden  Stephens  und  Cheistophees  Oocysten  des 
Perniciosaparasiten  erzüchteten,  ohne  daß  es  jedoch  zur  Sporozoitenbildung  kam;  Ano- 
pheles (Nyssorhynchus)  maculipalpis  (Giles)  (in  den  Reports  der  Malaria  Commission  Ano- 
pheles jamesi  genannt)  und  Anopheles  (Myzomyia)  ütrkhucU  Liston,  bei  denen  gleichfalls 
Oocysten  der  Perniciosaparasiten  erzüchtet  wurden,  wenn  auch  spärlicher  als  bei  den 
beiden  vorigen  Arten.  Pur  gering  halten  Stephens  und  Cheietophees  auf  Grund  der 
geographischen  Verbreitung  auch  die  Bedeutung  von  Anopheles  (Myzorhynchus)  barbi- 
rostris  v.  d.  Wulp  und  Anopheles  (Myzorhynchus)  sinensis  Wieb.,  während  schließlich 
Anopheles  (Myzomyia)  rossii  Giles  anscheinend  überhaupt  nicht  befähigt  ist,  die  Malaria 
zu  übertragen.  In  Yunnan  freilich  soll  nach  Laveean  die  Verbreitung  des  Anopheles 
(Myzorhynchus)  sinensis  mit  der  Verbreitung  der  Malaria  zusammenfallen  und  auch  Ano- 
pheles (Myzomyia)  rossii  Giles  könnte  nach  den  Angaben  Laveean's  über  seine  geogra- 
phische Verbreitung  in  Cochinchina  und  Annam  verdächtig  erscheinen.  Gerade  für 
Anopheles  rossii  kann  aber  nach  den  zahlreichen  Untersuchungen  in  Indien  die  Unschäd- 
lichkeit wohl  als  erwiesen  gelten.  Die  frühere  Angabe  von  Giles,  daß  gerade  in  dieser 
Art  zuerst  Entwicklungsstadien  der  Malariaparasiten  von  Ross  gefunden  wurden,  beruhte 
auf  einem  Mißverständnis,  vielmehr  haben  Ross  und  Daniels  bei  zahlreichen  Versuchen 
niemals  eine  Infektion  des  Anopheles  rossii  erzielen  können.  Später  ist  dies  zwar  Stephens 
und  Cheistophees  gelungen,  „aber  nur  dadurch,  daß  sie  die  Temperatur  künstlich  aufs 
sorgfältigste  ausglichen"  (Ross);  auch  war  die  Zahl  der  sich  entwickelnden  Oocysten  nur 
gering  und  die  Sporogonie  kam  nicht  zum  Abschluß,  Sporozoiten  wurden  nicht  erzüchtet. 

Auch  bei  Untersuchung  von  über  1000  Exemplaren  der  Art  sind  niemals  Sporozoiten 
gefunden  worden  (vgl.  nachstehende  Tabelle  auf  S.  254). 

Auf  Sumatra  gelang  Schüfpnee  die  Infektion  mit  Tertiana  und  Perniciosa  bei 
einer  noch  nicht  bestimmten  Anophelinenart,  welche  vielleicht  dem  Anopheles  (Myzomyia) 
superpictus  Geassi  nahe  steht. 

In  Tonkin  erscheint  aus  geographischen  Gründen  nach  Laveean  Anopheles  vin- 
centi  Lav.,  in  Cambodja  ebenso  Anopheles  martini  Lav.  und  pursati  Lav.,  in  Cochin- 
china und  Yunnan  Anopheles  (Nyssorhynchus)  sinensis  Wied.  (vgl.  aber  oben  unter 
Indien)   verdächtig.      Ebenfalls    aus    geographischen    Gründen    verdächtigt   Dönitz    für 


^)  Da  auch  bei  Anopheles  macuUpennis  die  Zahl  der  gelungenen  Infektionen  nur  so 
gering  war,  so  erkennt  Hieshbeeg  selbst  seine  Versuche  als  noch  nicht  vollbeweisend  an 
und  stützt  seine  Auffassung  von  der  Unschuld  des  Anopheles  punctipennis  auch  noch  auf 
■dessen  von  der  Malaria  abweichende  geographische  Verbreitung. 
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Häufigkeit  der  natürlichen  Malariainfektion  bei  Anopheles  (MyzomyiaJ  rossii 
und  Änopheles  (Myzomyia)  culicifacies. 
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Celebes  und  die  Molukken  Änopheles  vagus  Dön.,  der  aber  von  Blanchaed  für 
identisch  -mit  Änopheles  (Myzomyia)  rossii  erklärt  wird,  und  für  Neu- Guinea  Änopheles 
(Nyssorhynchus)  pimctulatus  Dön.  In  Neupommern  soll  nach  Mühlens  Änopheles 
maculipennis  der  Überträger  der  Malaria  sein,  doch  muß  hier  eine  Verwechslung  vor- 
liegen, da  diese  Art  ausschließlich  im  Norden  (Europa,  Mittelmeerländer  Asiens  und 
Afrikas,  und  Nordamerika)  verbreitet  und  bereits  für  die  gemäßigten  Breiten  Asiens  ihr 
Vorkommen  nicht  mehr  verbürgt  ist.  Auf  den  Neuen  Hebriden  ist  bisher  nnr  Äno- 
pheles farauti  Lav.  gefunden,  der  deshalb  dort  der  Übertragung  verdächtig  ist. 

Im  tropischen  Afrika  sind  die  wichtigsten  Überträger  der  Malaria  Ano2)heles 
(Myzomyia)  funestus  Giles  und  Änopheles  (Pyretophorus)  costalis  Loew,  von  welchen  der 
erstere  in  Westafrika,  der  letztere  in  Ostafrika  häufiger  zu  sein  scheint.  Änopheles  (Pyre- 
tophorus) costalis  ist  nach  Blanchaed  auch  auf  Madagaskar  und  Reunion  verbreitet;  auf 
beiden  Inseln  wird  außerdem  aus  geographischen  Gründen  auch  noch  Änopheles  (Myzo- 
rhynchus)  coustani  Lav.  verdächtigt,  doch  ergaben  von  Blanchaed  vorgenommene  Infek- 
tionsversuche bisher  ein  negatives  Resultat.  Änopheles  (Myzorhynchus)  mauritianns  Daruty 
et  Emmeey  soll  nach  Blanchaed  auf  Mauritius  bei  der  Übertragung  der  Malaria  keine 
erhebliche  Holle  spielen,  da  er  dort  gerade  in  den  Eiebergegenden  selten  ist.  Mit  der- 
selben Art  identifiziert  aber  neuerdings  Gexjnbeeg  auch  den  in  Kamerun  und  Togo  ge-- 
fundenen  Änopheles  (Myzorhynchus)  ziemanni  Geünbg.,  und  daß  dieser  die  Malaria  zu 
übertragen  vermag,  ist  durch  Ziemann  erwiesen  worden.  Nach  Plehn  soll  er  allerdings 
in  Kamerun  so  selten  sein,  daß  seine  praktische  Bedeutung  nur  gering  sein  könne.  Von 
weiteren  Malariaüberträgern  im  tropischen  Afrika  sind  noch  zu  nennen  Änopheles  (My- 
zorhynchus) paludis  Theob.,  in  dessen  Speicheldrüsen  von  Stephens  und  Cheistophees 
in  Sierra  Leone  Sporozoiten  gefunden  wurden,  und  der  auch  in  Togo  und  dem  ägyptischen 
Sudan  verbreitet  ist,  sowie  der  bereits  einmal  erwähnte  Änopheles  (Gellia)  pharoensis 
Theob.,  der  außer  in  Palästina  und  Ägypten  sowie  dem  Hinterlande  von  Aden  auch  im 
ägyptischen  Sudan,  in  Gambia  und  in  Togo  vorkommt.     Beide  Arten  scheinen  also  ziem- 
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lieh  weit  verbreitet  zu  sein,  sind  aber  schon  in  Kamerun  bisher  nicht  mehr  gefunden 
w^orden;  Anoplieles  (Cellia)  pharoensis  Theob.  soll  freilich  wieder  in  Mashonaland  vor- 
kommen. Anopheles  kumasii  Chalm.,  dessen  KoUe  als  Überträger  der  Malaria  in  Kummasi 
(Goldküste)  von  Chalmees  festgestellt  wurde,  wird  von  Blanchaed  für  identisch  mit 
Anopheles  (Myzomyia)  funestus  gehalten,  während  Giles  ihn  für  identisch  mit  dem  süd- 
afrikanischen Anopheles  (Pyretojjhorus)  cinereus  Theob.  hält. 

Im  tropischen  Amerika  wird  die  Malaria  übertragen  durch  Anopheles  (Nysso- 
rhynchus)  albimnnus  Wied.  1821,  der  in  der  Malarialiteratur  meist  Anopheles  argyroiarsis 
Kob.-Desv.  1827,  neuerdings  von  Theobald  Cellia  argyrotarsis  genannt  wird  und  nament- 
lich in  Südamerika  sehr  weit  verbreitet  ist ;  ferner  durch  den  sehr  ähnlichen  Anopheles 
(Nyssorhynchus)  cuhensis  Ageamonte  1900  {^=  Anopheles  alhipes  Giles  1902),  dessen  Rolle 
bei  der  Malariaübertragung  bereits  von  Geay  und  Low  auf  St.  Lucia  (Westindien)  ver- 
mutet wurde  und  von  Pazos  auf  Cuba  erwiesen  ist.  Auch  der  brasilianische  Anopheles 
(Arribalzagia)  macxilipes  Theob.  scheint  nach  Ltttz  die  Malaria  zu  übertragen  und  von 
besonderem  Interesse  ist  endlich  Anopheles  (Nyssorhynchus)  lutzi  Theob.,  für  den  Ltttz 
den  Nachweis,  daß  er  die  Malaria  übertrage,  erbracht  hat,  indem  er  gleichzeitig  fand,  daß 
die  Brutstätten  dieser  Art  nicht  wie  die  der  anderen  Anophelinen  in  Tümpeln  u.  dgl. 
sich  finden,  sondern  zwischen  den  Blattscheiden  der  epiphytischen  Bromeliaceen  des 
brasilianischen  Urwaldes.  Als  der  Malariaübertragung  verdächtig  ist  endlich  auch  noch 
der  südamarikanische  Anopheles  (Stethomyia)  nimbus  Theob.  bezeichnet  worden. 

Aus  dieser  ZusammeDsteUuug  geht,  so  gering  unsere  wirklicli  sicheren  Kennt- 
nisse auch  noch  sind,  doch  jedenfalls  hervor,  daß  die  Zahl  der  Malaria  Über- 
träger eine  ziemlich  erhebliche  ist,  und  daß  ferner  die  Rolle,  welche  die 
verschiedenen  Anophelinenarten  bei  der  Übertragung  der  Malaria  spielen,  keinerlei 
Beziehungen  zu  dem  THEOBALD'sclien  Anophelinensysteme  erkennen  lassen.  ARe 
größeren  Gattungen  desselben  {Anopheles  s.  str.  mit  18  Arten,  Myzomyia  mit  20 
Arten,  Pyretojyhorns  mit  11  Arten,  Myxorhynchtis  mit  14  Arten,  Nyssorhynchus  mit 
14  Arten,  Cellia  mit  7  Arten)  enthalten  einzelne  Arten,  die  als  Malariaüberträger 
eine  große  praktische  Bedeutung  haben,  daneben  aber  auch  andere,  deren  praktische 
Bedeutung  eine  geringere  ist,  und  während  von  denjenigen  4  Gattungen,  die  bisher 
in  der  Malariaepidemiologie  überhaupt  noch  nicht  genannt  sind,  Aldrichia,  Christya 
und  Lophoscelomyia  nur  eine  einzige  und  auch  Cycloleppteron  nur  2  Arten  um- 
fassen, _  gehören  die  beiden  einzigen  Arten,  für  welche  Anhaltspunkte  dafür  vorliegen, 
daß  sie  die  Malaria  nicht  übertragen,  Anopheles  (Anopheles)  punctipennis  und  Ano- 
pheles  (Myzomyia)  rossü,  in  dem  Theobald 'sehen  Systeme  zu  denselben  Gattungen, 
welche  auch  drei  der  wichtigsten  Malariaüberträger  enthalten,  Anoph.  (Anoph.) 
maadipennis,  Anoph.  (Myxom.)  funesüis  und  Anoph.  (Myxom.)  eididfacies. 
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Anhang:  Coccidien. 

Wie  bereits  in  der  historischen  Einleitung  erwähnt  wurde,  ist  der  Ausgangspunkt 
für  das  Verständnis  des  Entwicklungsganges  der  Malariaparasiten  die  neuere  Coccidien- 
forschung  gewesen,  und  in  der  Tat  ist  die  Ähnlichkeit,  welche  Malariaparasiten  und 
Coccidien  in  ihrem  ganzen  Entwicklungsgange  erkennen  lassen,  eine  so  große,  daß  es 
auch  heute  noch  wünschenswert  erscheint,  bei  der  Besprechung  der  im  Blute  der  Wirbel- 
tiere schmarotzenden  Protozoen  auch  die  Coccidien  zu  berücksichtigen.  Sind  doch  mit- 
unter die  Malariaparasiten  direkt  der  Ordnung  der  Coccidien  eingereiht  worden  (Mesnil),. 
und  sind  doch  andererseits  gerade  die  Coccidien  so  vielfach  und  gründlich  untersucht, 
worden,  daß  sie  überhaupt  in  der  ganzen  Protozoenforschung  grundlegende  Bedeutung 
gewonnen  haben  und  in  den  letzten  Jahren  als  die  bestbekannte  von  allen  Protozoen- 
gruppen bezeichnet  werden  mußten.  Durch  den  am  Anfang  des  vorigen  Jahres  erfolgten 
Anschluß  der  Malariaforschung  an  die  Trypanosom enforschung  haben  sich  dann  allerdings- 
so  neue  Gesichtspunkte  ergeben,  daß  heute  eine  Nachuntersuchung  der  Coccidien  dringend 
wünschenswert  erscheint,  ohne  daß  doch  bisher  die  Bedeutung,  die  die  Coccidien  für  das. 
Verständnis  der  Entwicklungsweise  anderer  Protozoengruppen  nun  einmal  gewonnen 
hatten,  eine  wesentliche  Minderung  erfahren  hätte. 

Charakterisierung  der  Coccidien:  Die  Coccidien  sind  einkernige  Zell- 
schmarotzer lind  zwar  vorwiegend  Epithelzell Schmarotzer,  bei  denen  nur  die  noch 
nicht  in  Zellen  eingedrungenen  Jugendformen  und  die  reifen  männlichen  Geschlechts- 
formen aktiver  Bewegung  fähig  sind  und  nur  die  reifen  männlichen  Geschlechts- 
formen besondere  Bewegungsorgane  in  Gestalt  von  Geißeln  besitzen.  Im  erwach- 
senen Zustande  sind  sie  kugelig  oder  oval.  Ihre  Verbreitung  von  Wh^t  zu  Wirt 
erfolgt  durch  „Oocysten",  welche  durch  eine  widerstandsfähige  Schale  charakterisiert 
sind  und  deren  Bildung  bzw.  Weiterentwicklung  die  Kopulation  sexuell-dimorpher 
Gameten  vorausgeht.  Innerhalb  dieser  Oocysten  entstehen  durch  wiederholte  Teilung- 
des  Weichkörpers  „Sporozoiten",  welche  meist  noch  zu  mehreren  in  Tochtercysten 
(„Sporocysten")  eingeschlossen  sind.  Nur  bei  sehr  wenigen  Arten  wachsen  diese- 
Sporozoiten  direkt  wieder  zu  Geschlechtsformen  aus.  In  der  Regel  ist  die  Ent- 
wicklung vielmehr  durch  einen  Generationswechsel  kompHziert,  indem  die  Sporozoiten 
zu  ungeschlechtlich  und  ohne  Encystierung  sich  vermehrenden  „Schizonten"  heran- 
wachsen, deren  Teilungsprodukte,  die  „Merozoiten",  die  Verstärkung  der  Infektion 
des  bereits  befallenen  Wirtsindividuums  bedingen  und  erst  nach  einer  Jolge  von 
mehreren  ungeschlechtlichen  Generationen  die  Geschlechtsformen  aus  sich  hervor- 
gehen lassen. 

Vorkommen  der  Coccidien:  Die  Coccidien  sind  weit  verbreitet  und  finden- 
sich  nicht  nur  bei  Wirbeltieren  aller  Klassen  (auch  beim  Menschen  sind  sie  ja,, 
wenn  auch  nur  selten,  beobachtet),  sondern  ebensogut  auch  bei  Weichtieren  und 
Gliedertieren.  Alle  Arten  schmarotzen  Avährend  eines  Teiles  ihres  Lebens  im  Inneren 
von  Zellen  und  zwar  meist  von  Epithelzellen.  Vorzugsweise  befallen  sind  der  Darm 
mit  seinen  Anhangsorganen  (namentlich  der  Leber)  und  die  Exkretionsorgane. 

Pathologie  der  Coccidieninf  ektion :  Bei  einer  einzigen,  kürzlich  von  Laveean 
und  Mesnil  beschriebenen  Coccidienart  (Eimeria  müraria)  sollen  die  intracellulären 
Stadien,  wenn  sie  nicht  etwa  im  Gegensatz  zu  aUen  anderen  Coccidien  überhaupt 
fehlen,  nur  von  sehr  kurzer  Dauer  sein.  Bei  allen  anderen  Coccidien  \vird  die 
ganze  Wachstumsperiode  aller  Individuen,  die  überhaupt  eine  solche  durchmachen 
und  deshalb  von  Minchin  als  Trophozoiten  zusammengefaßt  werden,  d.  h.  der 
Schizonten  und  der  Gametocyten,  vollständig  im  Innern  von  Zellen  durchlaufen.. 
Meist  schmarotzen  die  Coccidien  im  Plasma  der  Zellen,  seltener  im  Kern.  In  jedem 
FaUe  aber  geht  die  von   einem   Coccid  befallene  Zelle  unfelübar  zugrunde.     An- 
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fänglich  kommt  es  in  der  Regel  infolge  der  von  dem  Parasiten  ausgeübten  Reizung 
zu  eiuer  Hypertrophie  der  erkrankten  Zelle  und  ihres  Kernes.  Auch  fettige  Ent- 
artung ist  beobachtet  als  Beweis  für  die  Assimilationsstörung ,  welche  durch  den 
fremden  Einmieter  bedingt  wird.  Bei  der  ausschließlich  in  den  Kernen  der  Wirts- 
zellen schmarotzenden  Cyclospora  caryolytica  unterbleibt  zwar  eine  solche  Hyper- 
trophie der  ganzen  Zelle,  der  den  Parasiten  beherbergende  Kern  schwillt  jedoch 
dm'ch  Flüssigkeitsaufnahme  auf  ein  Vielfaches  seiner  ursprünglichen  Größe  an.  "Wenn 
also  auch  die  Details  der  Zelldegeneration  Verschiedenheiten  aufweisen  können,  so 
führt  doch  stets  der  andauernde  Reiz  seitens  des  Parasiten  und  die  schnelle  Ent- 
ziehung der  Nährstoffe  beim  raschen  Wachstum  desselben  zu  einer  so  erheblichen 
Schwächung  der  Wirtszelle,  daß  diese  schließlich  überhaupt  nicht  mehr  zu  assimilieren 
vermag  und  abstirbt,  um  bis  auf  geringe  Reste  von  dem  Parasiten  resorbiert  zu  werden. 

Von  einzelnen  Coccidienarten  (am  ausgesprochensten  von  Eimeria  stiedae  va. 
der  Leber  des  Kaninchens)  -werden  außer  den  direkt  befallenen  auch  noch  die  be- 
nachbarten Zellen  des  erkrankten  Wirtsorganes  beeinflußt  und  zwar  derart,  daß 
dieselben  zu  einer  abnormen  Prohferation  angeregt  werden.  Auf  diese  Weise  ent- 
stehen die  „Coccidienknoten"  der  Kaninchenleber ,  cystisch  erweiterte  Teile  der 
Gallengänge  mit  charakteristischen  Wucherungen  der  Schleimhaut  in  Gestalt  von 
Falten  und  dendritisch  verzweigten  Fortsätzen,  die  mehr  oder  weniger  weit  in  das 
Cystenlumen  hinein  vorspringen,  während  der  ganze  Knoten  eine  bindegewebige 
Abkapselung  erfährt,  die  den  Krankheitsprozeß  lokalisiert  und  seine  Ausheilung 
imter  Zurücklassung  einer  umfangreichen  Narbe  bedingt.  Daß  diese  Erscheinung 
nicht  isoliert  steht,  beweist  unter  anderem  eine  Angabe  Laveean's,  der  auch  in 
der  Niere  von  Helix  hortensis  bei  Infektion  mit  Klossia  helicina  eine  abnorme  Ver- 
mehrung der  benachbarten  Epithelzellen  und  eine  bindegewebige  Abkapselung  des 
Coccidienherdes  beobachtet  hat. 

Wenn  wir  von  derartigen,  im  Interesse  einer  Lokalisierung  und  Heilung  des 
Krankheitsprozesses  gelegenen  Wü'kungen  auf  die  Nachbarschaft  absehen,  zerstört 
aber  jedes  einzelne  Coccid  nur  die  gerade  von  ihm  befallene  Epithelzelle.  Trotzdem 
kann  es  bei  entsprechend  großer  Anzahl  der  Parasiten  zu  ausgedehnten  Organ- 
zerstörungen und  dementsprechend  zu  schweren  Erkrankungen  mit  nicht  selten 
tödlichem  Ausgange  kommen.  Die  Überschwemmung  des  erkrankten  Organes  mit 
Coccidien  scheint  aber  auf  deren  Lebensbedingungen  einen  noch  nicht  ganz  auf- 
geklärten ungünstigen  Einfluß  auszuüben,  der  in  seinen  Wirkungen  (durch  eine  Art 
von  Immunisierung  des  Wirtes)  die  Spontanheilung  ermöglicht.  Sie  bedingt  nämhch 
das  Erlöschen  der  die  „Autoinfektion"  vermittelnden  ungeschlechtlichen  Vermehrung 
der  Coccidien  und  das  Auftreten  der  Geschlechtsindividuen,  ^)  deren  weitere  Ent- 
wicklung zur  Bildung  der  Dauercysten  führt,  welche  die  Infektion  anderer  Wirts- 
individuen zu  vermitteln  bestimmt  sind.  Ähnliche  Verhältnisse  finden  sich  ja  auch 
bei  den  im  Blute  der  Wirbeltiere  schmarotzenden  Protozoen  (namentlich  bei  den 
Malariaparasiten),  wenngleich  sie  sich  dort  durch  den  Wirtswechsel  und  die  Fähig- 
keit der  Krankheit  zu  recidivieren  etwas  komplizierter  gestalten. 

Entwicklung  der  Coccidien: 

a)  Eimeria  schubergi  (ScHAUD.)  ist  von  Schaudinn  besonders  sorgfältig 
untersucht  worden  und  mag  deshalb  hier  als  typisches  Beispiel  ausführlicher  be- 
sprochen werden. 


^)  Auch  sonst  finden  wir  vielfach,  daß  bei  Tieren  mit  einem  Generationswechsel 
zwischen  einmaliger  geschlechtlicher  und  mehrfach  wiederholter  ungeschlechtlicher  Fort- 
pflanzung eine  Verschlechterung  der  Lebensbedingungen  der  ungeschlechtlichen  Ver- 
mehrung eine  Grenze  setzt  und  das  Auftreten  der  geschlechtlichen  Generation  herbeiführt 
(J.cfmosp/i«erM6W«,  Inf usoriep,  Rotatorien,  Phyllopoden,  Aphis,  Phylloxera). 
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Der  Sporozoit  zeigt  ähnliche  gleitende,  peristaltische  und  seitliche  Bewegungen, 
wie  die  Sporozoiten  der  Malariaparasiten  oder  die  Ookineten  dieser  und  anderer 
Blutparasiten,  und  bohrt  sich  mit  Hilfe  seines  zugespitzten,  aus  dichterem,  stärker 
lichtbrechendem  Protoplasma  bestehenden  Vorderendes  in  eine  Darmepithelzelle  seines 
Wirtes  (des  bekannten  Tausendfußes  Lithobius  forficatus)  ein  (vgl.  Fig.  54  auf  S.  227). 
Dort  wandelt  er  sich  zu  dem  völlig  bewegungslosen  Schizonten  um  (vgl.  Taf.  VII 
Fig.  A,  4).  Erst  hierbei  bildet  sich  im  Kern  aus  zusammentretenden  Chromatin- 
körnchen  ein  besonderer  chromatischer  Innenkörper  (Karyosom)  aus,  welcher  im 
freien  Sporozoiten  noch  völlig  fehlte.  Ist  der  Schizont  erwachsen,  so  vermehrt  er 
sich  ohne  vorherige  Eucystierung  auf  ungeschlechtlichem  Wege  durch  multiple 
Teilung,  Schizogonie  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  A,  5 — 7).  Die  hierbei  entstehenden  Tochter- 
individuen, Merozoiten,  sind  den  Sporozoiten  ähnlich,  unterscheiden  sich  aber  von 
ihnen  vor  allem  durch  den  Besitz  eines  Karyosoms.  Sie  werden  durch  den  Zerfall 
der  Wirtszelle  frei  und  dringen  dann  ähnlich  den  Sporozoiten  in  andere  Wirtszellen 
ein,  um  dort  wieder  zu  Schizonten  heranzuwachsen. 

Ist  auf  diese  Weise  durch  wiederholte  Schizogonie  die  Zahl  der  Parasiten  er- 
heblich vermehrt,  so  findet,  wie  bereits  erwähnt,  die  ungeschlechtliche  Vermehrung 
eine  Grenze.  Die  Merozoiten  wachsen  dann  nicht  mehr  zu  Schizonten  heran,  sondern 
zu  den  Gleschlechtsformen  oder  Grametocyten.  Die  beiden  Formen  der  Gametocyten 
unterscheiden  sich  voneinander  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  Haeinoproteus  und  den 
Malariaparasiteu  (vgl.  S.  149  f.  und  233)  d.  h.  die  männlichen  Mikrogametocyten  (vgl. 
Taf.  VII  Fig.  A,  10  h)  sind  durch  besonders  dichtes ,  klares  fein  wabiges  Protoplasma 
ausgezeichnet,  die  weiblichen  Makrogametocyten  (Taf.  VII  Fig.  A,  10  a)  dagegen  durch 
iluren  Reichtum  an  Eeservest offen,  der  dem  Protoplasma  ein  opakes,  grobgranuliertes 
Aussehen  verleiht. 

Die  Reifung  der  Gametocyten  erfolgt  in  demselben  Lithobius-Darm,  in  welchem 
sie  entstanden  sind,  im  übrigen  aber  in  ähnlicher  Weise  wie  bei  Haemoproteus  und 
den  Malariaparasiten,  indem  der  Mikrogametocyt  durch  Teilung  eine  größere  Zahl 
von  Mikrogameten  aus  sich  hervorgehen  läßt,  während  der  Makrogame tocyt  sich 
durch  eine  Reduktion  seines  Kernes  zu  einem  einzigen  Makrogameten  umwandelt. 
Entsprechend  den  Verhältnissen  bei  Haetnoproteus  und  bei  Laverania  malariae  be- 
ginnt auch  bei  Eimeria  schubergi  die  Reifung  der  Gametocyten  mit  einer  kugeligen 
Abrundung  des  zuvor  bohnenförmigen  oder  die  Gestalt  eines  Rotationselli]DSoids  be- 
sitzenden Körpers  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  A,  13  a). 

Die  Mikrogameten  (Taf.  VII  Fig.  A,  13 &)  besitzen  zwei  Geißeln,  deren  eine 
die  direkte  Verlängerung  des  Hinterkörpers  darstellt,  während  die  andere  in  nächster 
Nähe  des  Vorderendes  entspringt.  Ähnlich  wie  die  Mila^ogameten  von  Haetnoptroteus 
und  den  Malariaparasiten  oder  auch  wie  die  Sj)ermatozoen  der  höheren  Tiere  be- 
stehen auch  die  Mikrogameten  der  Coccidien  zum  größten  Teil  aus  Kernsubstanz, 
welche  nur  von  sehr  wenig  Protoplasma  umgeben  wird,  und  sind  dieselben  auch 
außerordentlich  beweglich. 

Die  Kopulation  (Taf.  VII  Fig.  A,  14)  erfolgt  bei  Eimeria  schubergi  in  der  Weise, 
daß  der  nackte  Makrogamet  einen  Empfängnishügel  bildet,  d.  h.  einen  kleinen  Höcker 
an  der  Oberfläche,  in  welchen  der  Mikrogamet  eindringt,  also  auch  wieder  dasselbe 
Verhalten  wie  bei  Haemojjroteus  und  den  Malariaparasiten.  Hervorzuheben  ist  auch, 
daß  der  unreife  Makrogametocyt  auf  die  Mikrogameten  noch  keinerlei  Anziehungs- 
kraft ausübt;  sowie  derselbe  aber  seine  Reifung  vollendet  hat,  scheinen  die  von  ihm 
ausgestoßenen  Kernteile  eine  magnetische  Anziehungskraft  auf  die  Mikrogameten 
auszuüben  und  dadurch  das  Zustandekommen  der  Befruchtung  zu  vermitteln. 

Nach  erfolgter  Kopulation  scheidet  die  Kopula  alsbald  eine  Hülle  ab,  welche 
sich  im  Laufe  der   nächsten  Zeit   noch  verdickt   und   die  sog.   Oocyste  darstellt. 


Handbiich  der  Tropenkrankheiten,  Bd.  III  (zu  Max  Luhe,  Protozoen). 
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Innerhalb  dieser  Oocyste  erfolgt  dann  die  Vermehrung  des  Parasiten,  die  wie  bei 
den  Malariaparasiten  als  Sporogonie  bezeichnet  wird,  so  daß  also  die  von  der  Oocyste 
umschlossene  Kopula  selbst  auch  wieder  als  Sporont  bezeichnet  werden  kann. 
Charakteristisch  für  den  jungen  Sporonten  ist  eine  eigenartige  Spindelform  des 
Kernes,  die  sog.  Kopulationsspindel  (Taf.  VII  Fig.  A,  15 — 16.) 

Die  Sporogonie  erfolgt  in  der  Weise,  daß  sich  zunächst  der  Kern  des  Sporonten 
diu-ch  wiederholte  Zweiteilung  vermehrt  und  darauf  das  Protoplasma  in  eine  der 
Zahl  der  gebildeten  Kerne  entsprechende  Anzahl  gleich  gToßer  Teilstücke  zerfällt, 
die  sog.  Sporoblasten  (Taf.  VII  Fig.  A  17 — 19).  Diese  (bei  Eimeria  stets  in  der 
Vierzahl  vorhandenen)  Sporoblasten  scheiden  dann  wieder  eine  besondere  Hülle  ab, 
welche  sehr  undurchlässig  ist  und  die  eingeschlossenen  "NVeichkörper  gegen  Aus- 
trocknung schützt,  und  wandeln  sich  dadurch  zu  den  Sporocysten  (oder  Cystosporen) 
um.  Der  Sporocystenkern  teilt  sich  dann  abermals  und  die  sich  anschließende 
Protoplasmateilung  führt  dann  zur  Bildung  zweier,  in  der  Sporocyste  eingeschlossener 
Sporozoiten  (Taf.  VII  Fig.  A,  20). 

Während  dieser  Sporogonie  erfolgt  die  Entleerung  der  Parasiten  mit  dem 
Kote  des  Wirtes  und,  nachdem  die  Sporozoiten  gebildet  sind,  können  die  Oocysten 
(bzw.  nach  deren  etwaiger  Verletzung  die  aus  ihnen  befreiten  Sporocysten)  lange 
Zeit  unverändert  erhalten  bleiben,  ohne  sich  weiter  zu  entwickeln,  aber  auch  ohne 
ihre  Entwicklungsfähigkeit  einzubüßen  (daher  auch  ihre  Bezeichnung  als  Dauercysten 
bzw.  Dauersporen).  Sie  vermitteln  die  Infektion  anderer  Wirtsindividuen,  in  deren 
Darm  die  Sporozoiten  ausschlüpfen,  um  den  hier  geschilderten  Entwicklungsla^eis- 
lavif  wieder  von  neuem  zu  beginnen  (Taf.  VII  Fig.  A,  21). 

b)  Verschiedenheiten  der  Entwicklung  bei  verschiedenen  Coccidien:  Von  der 

vorstehend  geschilderten  typischen  Coccidienentwicklung  finden  sich  nun  bei  verschiedenen 
Arten  verschiedene  mehr  oder  weniger  wichtige  Abweichungen: 

1.  Dimorphismus  der  Schizogonie:  Während  hei  Eimeria  und  den  meisten 
anderen  Coccidien  die  ungeschlechtliche  Vermehrung  durch  Schizogonie  nur  in  einer 
Form  vorkommt  und  eine  geschlechtliche  DifTerenzierung  erst  beim  Erscheinen  der 
Gametocyten  auftritt,  sind  bei  anderen  Coccidiengattungen  bereits  die  ungeschlechtlichen 
Generationen  dimorph.  Unterschiede  bei  den  Sporozoiten  sind  zwar  noch  bei  keiner 
dieser  Formen  gefunden  worden,  bei  Cyclospora  caryolytica  beginnen  aber  bereits  bald 
nach  dem  Eindringen  der  Sporozoiten  in  die  Darmepithelzellen  des  Wirtes  sich  Unter- 
schiede bemerklich  zu  machen,  indem  aus  den  Sporozoiten  zweierlei  verschiedene 
Schizontenformen  hervorgehen.  Beide  vermehren  sich  zunächst,  allerdings  auch  in  etwas 
verschiedener  Weise,  ungeschlechtlich  durch  Schizogonie.  Trotzdem  aber  können  wir  be- 
reits von  diesen  Schizonten  die  einen  als  männlich,  die  anderen  als  weiblich  bezeichnen, 
da  aus  der  ßeihe  der  einen  später  die  Mikrogametocyten,  aus  der  ßeihe  der  anderen 
dagegen  die  Makrogametocyten  hervorgehen  (vgl.  Taf.  VII  Fig.  B).  Dieser  Dimorphismus 
der  Schizogonie,  der  sich  in  ähnlicher  Weise  auch  bei  den  Coccidiengattungen  Adelea  und 
Legerella  findet,  ist  wichtig  unter  anderem  für  den  Vergleich  mit  Karyolysus  (vgl.  S.  208), 
wenn  er  auch  zunächst  ohne  Nachuntersuchung  einen  Vergleich  mit  dem  Trimorphismus 
anderer  im  Blute  schmarotzender  Protozoen  (vgl.  S.  141)  noch  nicht  zuläßt. 

2.  Ausfall  der  Schizogonie:  Bei  der  Gattung  Eucocciclium,  welche  zwei  in 
Tintenfischen  schmarotzende  Coccidienarten  umfaßt,  fehlt  der  für  alle  anderen  Coccidien 
charakteristische  Generationswechsel,  indem  die  Autoinfektion'  nicht  durch  Schizo- 
gonie, sondern  ebenso  wie  die  Neuinfektion  durch  Sporogonie  bedingt  wird.  Die  Sporo- 
zoiten wachsen  nicht  zu  Schizonten,  sondern  direkt  zu  Gametocyten  heran.  Die  Eucoccidien 
leben  nicht  direkt  im  Darm  ihrer  Wirte,  sondern  in  den  diesen  umspinnenden  Lymph- 
gefäßen. Erst  ihre  reifen  Oocysten  geraten  in  das  Darmlumen  und  können  dann  die  in 
ihnen  eingeschlossenen  Sporozoiten  freigeben. 

3.  Verdoppelung  der  Generationen  bei  der  Schizogonie  und  der 
Bildung    der   Mikrogameten  findet  sich    bei  Caryofropha  mesnili,   dem  Parasiten 
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eines  marinen  Borstenwurms,  indem  liier  die  Sporozoiten  und  Merozoiten  nicht  direkt 
zu  den  Schizonten  oder  Mikrogametocyten  heranwachsen,  sondern  zu  „erwachsenen  un- 
differenzierten Individuen" ,  die  die  Schizonten  (d.  h.  die  Mutterzellen  der  Merozoiten) 
oder  die  Mikrogametocyten  (d.  h.  die  Mutterzellen  der  Mikrogameten)  erst  durch  eine 
multiple  Teilung-  aus  sich  hervorgehen  lassen.  Die  Reifung  der  Makrogameten  erfolgt 
aber  auch  bei  Caryotropha  ohne  einen  Vermehrungsvorgang  durch  einfache  Umwandlung 
aus  dem  „erwachsenen  undifferenzierten  Individuum",  indem  dieses  nachträglich  ßeserve- 
stoffe  in  sich  aufspeichert,  an  seiner  Überfläche  eine  von  einer  Mikropjde  durchbohrte 
Cj'stenhülle  abscheidet  und  an  dem  Kern  charakteristische  Veränderungen  erleidet,  welche 
wie  bei  allen  anderen  Ooccidien  in  der  Ausstoßung  eines  Teiles  der  Kernsubstanz  gipfeln. 

4.  Die  Kernreduktion  in  den  Grametocyten  erfolgt  bei  verschiedenen 
Coccidien  in  sehr  verschiedener  Weise.  Durch  Vermittlung  von  Kernteilungen,  die  an 
die  Reifung  der  Geschlechtszellen  höherer  Tiere  erinnern,  erfolgt  die  Kernreduktion  in 
den  Makrogametocyten  von  Cyclospora  caryolytica  uud  in  den  Mikrogametocyten 
von  Äddea,  Legerella  und  Klossia.  In  den  ersteren  entstehen  zunächst  durch  wieder- 
holte Zweiteilung  des  Karyosoms  zahlreiche  Tochterkaryosomen,  welche  sich  jedoch 
nachträglich  wieder  zu  einer  Art  von  Aquatorialplatte  verdichten.  Durch  zwei  sich 
anschließende  Kernteilungen  entstehen  dann  im  ganzen  drei  Kerne,  von  welchen  zwei 
allmählich  resorbiert  werden,  während  der  dritte  den  Kern  des  nunmehr  befruchtungs- 
fähigen Makrogameten  darstellt.  In  den  Mikrogametocyten  von  Adelea,  Leger ella  und 
Klossia  erfolgt  die  Kernreduktion  ebenfalls  durch  zweimalige  Kernteilung,  die  aber  hier 
zur  Bildung  von  vier  Mikrogameten  führt.  —  In  allen  anderen  Fällen  wird  aus  dem  Kern 
ein  Teil  des  Chromatins  ausgestoßen,  ohne  daß  hierbei  an  Kernteilungen  erinnernde 
Bilder  auftreten.  In  der  Regel  ist  dieser  zugrunde  gehende  Kernteil  das  Karyosom,  von 
dem  Makrogametocyten  von  Adelea  ovata  wird  jedoch  nicht  das  Karyosom,  sondern  ein 
anderer  Teil  des  Kernes  ausgestoßen.  Auch  der  Zeitpunkt  der  Kernreduktion  wechselt. 
Bei  Adelea  ovata  erfolgt  dieselbe  vor  der  Befruchtung.  Ebenso  wird  bei  Caryotropha 
mesnili  und  Eimeria  schubergi  das  Karyosom  schon  vor  der  Befruchtung  ausgestoßen; 
bei  Caryotropha  bleibt  es  nach  der  Ausstoßung  aus  dem  Kerne  im  Plasma  des  Makro- 
gametocyten zurück,  um  hier  zu  zerfallen  und  resorbiert  zu  werden,  bei  Eimeria  schubergi 
wird  es  dagegen  auch  aus  dem  Plasma  noch  wieder  nach  außen  gestoßen.  Auch  in  den 
Mikrogametocyten  von  Eimeria  schubergi  erfolgt  die  Ausstoßung  des  Karyosoms  schon 
sehr  frühzeitig  vor  der  Bildung  der  Mikrogametenkerne.  In  den  Mikrogametocyten  von 
Cyclospora  caryolytica  bleibt  dagegen  das  Karyosom  länger  erhalten  und  beteiligt  sich 
an  den  zur  Bildung  der  Mikrogametenkerne  führenden  Kernteilungen,  wird  aber  dann 
auf  einem  etwas  späteren  Stadium  der  Mikrogametenbildung  aus  allen  Mikrogameten- 
kernen  annähernd  gleichzeitig  ausgestoßen.  Bei  Eimeria  lacazei  bleibt  das  Karyosom  sogar 
noch  bis  nach  der  Koj)ulation  in  den  Mikrogameten  erhalten,  scheint  aber  dann  auch 
zugrunde  zu  gehen  und  entsprechend  erfolgt  auch  in  dem  Makrogameten  von  Eimeria 
lacazei  die  Auflösung  des  Karyosoms  und  Ausstoßung  eines  Teiles  der  Kernsubstanz  erst 
kurz  nach  der  Befruchtung,  in  demjenigen  von  Eimeria  piropria  sogar  anscheinend  noch 
etwas  später. 

5.  Die  Bildung  der  als  Oocyste  bezeichneten  Cystenhülle  erfolgt  bei 
Eucoccidium  eberthi,  Eimeria  schubergi  und  anderen  Arten  im  Momente  des  Eindringens 
des  Mikrogameten,  um  eine  Überbefruchtung  zu  verhindern.  Bei  Caryotropha  mesnili, 
Eimeria  propria  und  Eimeria  proprium  ist  dagegen  bereits  der  reife  befruchtungsfähige 
3Iakrogamet  von  der  Oocyste  umschlossen  und  diese  besitzt  an  dem  einen  Pole  eine 
Mikropyle,  durch  welche  der  Mikrogamet  eindringt  und  welche  hierauf  verschlossen 
wird,  so  daß  auch  hier  wieder  Überbefruchtung  verhindert  ist.  Bei  Cyclospora  caryoly- 
tica erfolgt  umgekehrt  die  Bildung  der  Cystenhülle  erst  sehr  spät,  häufig  erst  nach  der 
Entleerung  der  Coccidien  mit  dem  diarrhoischen  Kote  des  erkrankten  Maulwurfs;  hier 
ist  daher  Polyspermie  die  Regel  und  außer  dem  einen  zur  Kopulation  gelangenden  Mikro- 
gameten dringen  in  den  Makrogameten  noch  8 — 14  weitere  ein,  welche  jedoch  normaler- 
weise zugrunde  gehen  und  resorbiert  werden.  (Vgl.  Taf.  VII  Eig.  B,  14,  wo  9  solche  zu- 
grunde gehende  Mikrogameten  im  Plasma  der  Kopula  sichtbar  sind.) 
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6.  Die  Befruchtungsvorgänge  verlaufen  bei  den  Gattungen  Adelea,  Klossia 
und  Legerella  insofern  anders  als  bei  den  anderen  Coccidien,  als  der  Kopulation,  d.  h.  der 
Verschmelzung  der  reifen  Gameten,  eine  Konjugation,  d.  h.  eine  Aneinanderlagerung  der 
noch  unreifen  Gametocyten,  vorausgeht.  Diese  Konjugation  kann  sogar  bereits  vor  Be- 
endigung des  Wachstums  der  Gametocyten  erfolgen,  so  daß  alsdann  der  stärker  wachsende 
Makrogametocyt  den  kleiner  bleibenden  Mikrogametocyten  noch  teilweise  umwächst  und 
letzterer  auf  diese  Weise  in  eine  grubige  Vertiefung  des  IVIakrogametocyten  eingebettet 
wird.  Charakteristisch  für  die  drei  genannten  Gattungen  ist  auch,  dalS  der  Mikrogametocyt 
nicht  zahlreiche,  sondern  stets  vier  Mikrogameten  bildet,  von  de  nen  dann  einer  in  den 
inzwischen  gereiften  Makrogameten  eindringt,  und  daß  den  etwa  birnförmigen  Mikro- 
gameten die  für  die  Mehrzahl  der  Coccidien  charakteristischen  beiden  Geißeln  fehlen. 
Diese  Geißeln  fehlen  übrigens  auch  bei  Eucoccidiuni,  dessen  Mikrogameten  einfach  faden- 
förmig erscheinen  und  hierdurch  an  die  Mikrogameten  von  Haemoproteus  und  den 
Malariaparasiten  erinnern. 

7.  Die  bei  derSporogonie  auftretenden  Unterschiede,  welche  bisher  die 
Hauptmerkmale  der  verschiedenen  Coccidiengattungen  darstellen,  betreffen  hauptsächlich 
die  Zahl  der  Sporocysten  und  Sporozoiten,  welche  in  der  Oocyste  gebildet  werden.  Bei 
Legerella  unterbleibt  die  Bildung  besonderer  Sporocysten  und  die  Sporozoiten  liegen  frei 
in  der  Oocyste,  welche  von  einer  doppelten  (bei  Legerella  nova)  oder  gar  dreifachen  (bei 
Legerella  testiculi)  CystenhüUe  gebildet  wird.  Bei  Paracoccidiwn  werden  anfänglich 
besondere  Sporocysten  gebildet,  in  der  reifen  Oocyste  sind  dieselben  aber  wieder  aufge- 
löst und  die  Sporozoiten  liegen  also  wiederum  frei  in  der  Oocyste.  Bei  Eimeria  stiedae 
und  Eimeria  falciformis  wird  die  Sporogopie  dadurch  etwas  komplizierter  als  bei  anderen 
Coccidien,  daß  die  Sporoblasten  sich  zu  dem  sogenannten  „Pyramidenstadium"  strecken, 
um  das  in  seiner  Bedeutung  noch  nicht  sicher  aufgeklärte  „Spitzenkörperchen"  auszu- 
stoßen. Schließlich  kann  sowohl  bei  der  Sporoblastenbildung  wie  bei  der  Sporozoiten- 
bildung  das  ganze  Plasma  des  Mutterindividuums  (Sporont  bzw.  Sporoblast)  zur  Aufteilung 
gelangen  oder  es  kann  ein  Teil  desselben  als  Restkörper  in  der  Oocyste  bzw.  Sporocyste 
unverbraucht  übrigbleiben.  Dieser  Unterschied  zwischen  Bildung  oder  Fehlen  eines  Rest- 
körpers ist  übrigens  auch  bei  der  Schizogonie  zu  beobachten. 

8.  Die  Öffnung  der  Sporocysten  erfolgt  gleichfalls  in  verschiedener  Weise 
Bei  Eimeria  schubergi  und  anderen  Arten  sind  die  Sporocysten  zweiklappig  und  öffnen 
sich  durch  Auseinanderweichen  der  beiden  Schalenhälften  (vgl.  Taf.  VII  Pig.  A,  21  und 
Fig.  B,  19).  Bei  Eimeria  stiedae  dagegen  fehlt  diese  Zweiklappigkeit,  dafür  aber  besitzt 
die  Sj)orocyste  an  einem  Pole  eine  Alikropyle,  welche  sich  unter  dem  Einflüsse  des 
Pankreassaftes  des  Kaninchens  öffnet  und  durch  die  dann  die  Sporozoiten  ausschlüpfen. 
—  Das  Ausschlüpfen  der  Sporozoiten  aus  der  Oocyste  scheint  stets  durch  eine  in 
dieser  befindliche  Mikropyle  zu  erfolgen. 

System  der  Coccidien :  Wie  bereits  erwähnt ,  w^erden  die  GrattiiDgen  der 
Coccidien  liauptsäclilich  nach  der  Zahl  der  Sporocysten  und  S^iorozoiten  unterschieden. 
Auch  für  die  Gruppierung  der  Gattungen  werden  in  der  Eegel  diese  selben  Zahl- 
verhältnisse benutzt.  Unter  Berücksichtigung  der  übrigen  vorstehend  besprochenen 
Unterschiede  dürfte  aber  nachstehendes  System  unseren  derzeitigen  Kenntnissen  am 
besten  entsprechen. 

I.  Familie  Eimeridae.  —  Coccidien  mit  Generationswechsel,  bei  denen  der 
Kopulation  keine  Konjugation  vorausgeht,  und  die  in  großer  Zahl  von  einem  Mikro- 
gametocyten  gebildeten  Mikrogameten  zwei  Geißeln  besitzen.  Bei  Schizogonie  und 
Mikrogametenbildung  nur   einmalige  multiple  Teilung. 

1.  Gattung  Eimeria  Aim:^  Schn.  —  Kein  Dimorphismus  der  Schizonten;  in  der 
reifen  Oocyste  vier  Sporocysten  mit  je  zwei  Sporozoiten.  —  Mehrere  Untergattungen,  die 
künftig  wohl  z.  T.  selbständige  Gattungen  werden  werden: 

a)  Untergattung  Ebneria  s.  str.  —  Oocystenbildung  erst  nach  der  Kopulation. 
Sporoblasten  mit  Pyramidenstadium  (Ausstoßung  eines  „Spitzenkörperchens").  Sporocysten 
kugelig- oder  oval;  nicht  zweiklappig,  sondern  mit  Mikropyle;  öffnen  sich  erst  im  Darme 
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des  "Wirtes.  —  Typische  Art:  Eimeria  falciforinis  Aim6  Schn.  aus  dem  Darme  der  Maus ; 
am  besten  bekannte  Art:  Eimeria  stiedae  (Lindem.)  aus  Darm  und  Leber  des  Kaninchens» 

b)  Untergattung  Goussia  Labbä.  —  Oocystenbildung  erst  nach  der  Kopulation. 
Sporoblasten  ohne  Pyramidenstadium.  Sporocysten  kugelig  oder  oval,  zweiklappig^ 
öffnen  sich  erst  im  Darme  des  Wirtes.  —  Die  Gattung  wurde  von  LabbI:  gebildet  für 
Darmschmarotzer  verschiedener  Fische,  welche  noch  nicht  näher  untersucht  sind;  sie  ist 
aber  in  neueren  Arbeiten  nicht  mehr  als  selbständige  Grattung  anerkannt.  Wenn  ich  sie 
als  Untergattung  wieder  herstelle,  so  sind  auf  Grrund  obiger  Diagnose  zu  ihr  auch  die 
Darmschmarotzer  der  Arthropoden  vom  Typus  der  Eimeria  schubergi  (Schaud.)  zu 
rechnen. 

c)  Untergattung  Oithospora  Amfi  Schn.  1881  {=  Caryophagus  Steinh.  1889).  — 
Oocystenbildung  schon  bei  der  Reifung  des  Makrogameten.  Sporoblasten  ohne  Pyramiden- 
stadium. Sporocysten  kugelig  oder  oval,  öffnen  sich  erst  im  Darme  des  Wirtes.  —  Darm- 
schmarotzer von  Amphibien.  Typische  Art :  Eimeria  (Orthospora)  propria  (Aime  Schn.) 
aus  Molge- Krten.  Weitere  Arten:  Eimeria  (Orthospora)  salamandrae  (Steinh.)  aus  Sala- 
manclra  maculosa  und  Eimeria  (OrtJiospora)  ranarum  (Labbä)  aus  Rana  esculenta. 

d)  Untergattung  Paracoccidimn  Lav.  et  Mesn.  —  Oocystenbildung  erst  nach 
der  Kopulation.  Sporoblasten  ohne  Pyramidenstadium.  Sporocystenstadium  nur  von  vor- 
übergehender Dauer,  da  alsbald  nach  der  Bildung  der  Sporozoiten  die  Sporocystenhülle 
aufgelöst  wird  und  die  Sporozoiten  alsdann  samt  den  bei  ihrer  Bildung  entstandenen 
Restkörpern  frei  in  der  Oocyste  liegen.  —  Typische  und  bisher  einzige  Art:  Eimeria 
(Faracoccidium)  prevoti  (Lav.  et  Mesn.)  aus  dem  Darm  von  Rana  esculenta. 

e)  Untergattung  Crystallospora  Labbe.  —  Unterscheidet  sich  von  den  vor- 
stehenden Untergattungen  dadurch,  daß  die  erst  im  Darm  des  Wirtes  sich  öffnenden 
Sporocysten  die  Gestalt  einer  Doppelpyramide  haben.  —  Typische  und  bisher  einzige  Art: 
Eimeria  (Crystallospora)  crystalloides  (Thälohan)  aus  dem  Darm  von  Motella  tricirrata 
(Bl.)  und  Motella  maculata  (Risse). 

2.  Gattung  Isosj^ora  Amt  Schn.  (=  Diplospora  Labbe).  —  In  der  reifen  Oocyste 
zwei  Sporocysten  mit  je  vier  Sporozoiten.  Dimorphismus  der  Schizonten  nicht  beob- 
achtet. —  Typische  Art:  Isospora  rara  aus  einer  Nacktschnecke  (Limax  einer eo-niger)^ 
sehr  wenig  bekannt.  Andere  Arten :  Isospora  lacazei  (Labbö),  Darmparasit  des  Sperlings,. 
Kanarienvogels  und  anderer  Singvögel  und  typische  Art  der  Gattung  Diplospora  Labbä 
welche  sich  bei  unseren  jetzigen  Kenntnissen  von  Isospora  noch  nicht  abgrenzen  läßt. 
Isospora  higemina  (Stiles),  Darmparasit  von  Hund  und  Katze.  Isospora  Ueberkühni 
(Labb£),  Nierenparasit  von  Rana  esculenta  und  typische  Art  der  Gattung  Hyaloklossia 
Labb:^.  Ferner  noch  drei  im  Darm  von  Eidechsen  und  Schlangen  schmarotzende  Arten. 
—  Ob  wirklich  alle  diese  Arten  so  nahe  verwandt  sind,  daß  sie  in  einer  Gattung  bleiben 
können,  erscheint  noch  zweifelhaft.  Vorläufig  sind  unsere  Kenntnisse  noch  nicht  aus- 
reichend, um  sie  auf  mehrere  Gattungen  zu  verteilen.  Bemerkt  sei  jedoch,  daß  die  Sporo- 
cysten von  Isospora  lacazei  nach  Wasielewski  eine  Mikropyle  zu  besitzen  scheinen^ 
während  derselbe  Autor  für  Isospora  higemina  Zweiklappigkeit  der  Sporocysten  vermutet, 
ferner  daß  Isospora  Ueberkühni  nach  Laveran  und  Mesnil  allen  anderen  Coccidien  gegen- 
über eine  Sonderstellung  dadurch  einnimmt,  daß  sie  auf  der  ßlutbahn  vom  Darm  nach 
der  Niere  des  Frosches  wandert. 

3.  Gattung  Cyclospora  Aime  Schn.  —  In  der  reifen  Oocyste  zwei  Sporocysten 
mit  je  zwei  Sporozoiten.  Dimorphismus  der  Schizonten  sehr  ausgeprägt  (vgl.  Taf.  VII 
Fig.  B).  Oocystenbildung  erst  nach  der  Kopulation.  Sporocysten  oval  oder  spindelförmigv 
zweiklappig,  öffnen  sich  erst  im  Darme  des  Wirtes.  —  Typische  Art:  Cyclospora  glome- 
ricola  Ami;  Schn.  aus  dem  Darm  eines  Myriapoden  der  Gattung  Glomeris.  Weitere  Art: 
Cyclospora  caryolytica  Schaud.  aus  dem  Darm  des  Maulwurfs.  Die  nahe  Verwandtschaft 
beider  Arten  ist  jedoch  noch  nicht  sicher  gestellt,  da  für  den  Parasiten  von  Glomeris 
der  Nachweis  des  Dimorphismus  der  Schizogonie  noch  fehlt.  Auch  machen  die  Sporo- 
blasten von  Cyclospora  glomericola  ähnlich  wie  bei  Eimeria  ein  Pyramidenstadium  durch, 
um  ein  „Spitzenkörperchen"  („ScHNEiDER'sches  Körperchen"!  auszustoßen,  während 
Schaudinn  hiervon  bei  Cyclospora  caryolytica  nichts  gesehen  hat. 
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4.  Gattung  Allffeioci/stis'BtiAzih.  —  Oocysten  mit  vier,  je  16(?)  Sporozoiten  enthalten- 
den Sporocysten.  —  Typische  und  bisher  einzige  Art :  Ang.  auäouiniae  Brazil  aus  einem 
marinen  Borstenwnrm. 

5.  Gattung-  Barrouxla  Aime  Schn.  —  Oocysten  mit  zahlreichen,  nur  je  einen 
Sporozoiten  enthaltenden  Sporocysten.  —  Die  durchweg  wenig  bekannten  Arten,  die  mit 
Ausnahme  eines  Parasiten  von  Nepa  cinerea  im  Darm  von  Myriapoden  schmarotzen, 
werden  von  Mbsnil  auf  vier  Untergattungen  verteilt:  a)  Barrouxia  s.  str.  Sporocyste 
kugelig,  glatt,  zweiklappig,  ohne  schwanzartigen  Fortsatz,  b)  Urobarrouxia  Mesn.  Sporo- 
cyste mit  schwanzartigem  Fortsatz  am  einen  Pole,  sonst  wie  vorige,  c)  EchinosporaJj'^G., 
Sporocyste  oval,  bestachelt,  zweiklappig.  d)  Diaspora  JAg.  Sporocyste  oval;  nicht  zwei- 
klappig, sondern  mit  llikropyle. 

II.  Familie.  Caryofrophidae.  —  Coccidien  mit  G-enerationswechsel,  bei  denen 
der  Kopulation  keine  Konjugation  vorausgeht.  Bei  Schizogonie  und  Mikrogameten- 
bildung  zweimalige  multiple  Teilung.  —  Außer  Caryotroplia  mit  der  einzigen  Art  Caryo- 
tropha  niesnili  Siedl.  aus  der  Leibeshöhle  eines  marinen  Borstenwurmes  gehört  vielleicht 
auch  Klossiella  muris  Süith  et  Johnson  aus  der  Mere  der  Maus  hierher. 

III.  Familie.  Adeleidae.  —  Coccidien  mit  Generationswechsel,  bei  denen  der 
Kopulation  der  Gameten  eine  Konjugation  der  Gametocyten  vorausgeht.  Die  Mikro- 
gametocyten  bilden  stets  vier  kurze  i)lumpe  Mikrogameten  ohne  Geißeln.  Die  Sporozoiten 
wachsen  wie  bei  den  Eimeriiden  direkt  zu  den  Schizonten  heran,  um  durch  einmalige 
multiple  Teilung  die  Merozoiten  zu  bilden.     Oocystenbildung  stets  erst  nach  der  Kopulation. 

1.  Gattung  Adelea  Aijie  Schn.  —  Schizonten  dimorph.  In  der  reifen  Oocyste 
vier  oder  mehr  Sporocysten  mit  je  zwei  Sporozoiten.  —  Typische  und  bestbekannte  Art : 
Adelea  ovata  Aijie  Schn.  aus  dem  Darm  von  LitJiobius. 

2.  Gattung  Legerella  Mesnil.  —  Schizonten  dimorph.  Oocystenhülle  doppelt 
oder  dreifach  (die  innere  dieser  Hüllen  vielleicht  einer  Sporocyste  entsprechend),  um- 
schließt direkt  zahlreiche  Sporozoiten.  —  Typische  Art:  Legerella  nova  (AiJi:6  Schn.)  aus 
den  Malpighischen  Gefäßen  von  Glomeris. 

3.  Gattung  Klossia  Aijie  Schn.  —  Kein  Dimorphismus  der  Schizonten.  In  der 
reifen  Oocyste  zahlreiche  kugelige  Sporocysten  mit  je  vier  Sporozoiten.  —  Typische  und 
bestbekannte  Art :  Klossia  helicina  Aijie  Schn.  aus  der  Niere  von  Helix-Arten. 

IV.  Familie  Encoccidiidae.  —  Coccidien  ohne  Generationswechsel,  welche  sich 
nur  durch  Sporogonie  vermehren,  und  bei  denen  der  Kopulation  keine  Konjugation  vor- 
ausgeht und  die  von  einem  Mikrogametocyten  in  sehr  großer  Zahl  gebildeten  Mikro- 
gameten langgestreckt,  fadenförmig  sind. 

Einzige  Gattung:  Eucoccidiimi  Lhe.  (=  Beneäenia  Ajnii.  Sohn,  nee  Dies.  = 
Legeria  ß.  Bl.  nee  Labbe  =  Legerina  Jacqtjemet).  Oocystenbildung  erst  nach  der 
Kopulation.  In  der  reifen  Oocyste  zahlreiche  Sporocysten.  —  Zwei  Arten,  die  beide  in 
den  Lymphspalten  des  Darmes  von  Tintenfischen  schmarotzen :  Eucocc.  octopianum  (Ami; 
Schn.)  aus  Octopus  und  Eleclone  mit  je  10—12  Sporozoiten  in  den  Sporocysten  (Typus 
der  Gattung)  und  Eucocc.  eberthi  (Labbe)  aus  Sepia  officinalis  mit  je  drei  Sporozoiten 
in  den  Sporocysten. 

Coccidiose  Ibeim  Menschen. 

Wenngleich  der  Mensch,  für  kein  einziges  Coccid  als  ein  normaler  Wirt  be- 
trachtet werden  kann,  so  sind  doch  mehrfach  Fälle  bekannt  geworden,  in  denen 
sich  Coccidien  auch  beim  Menschen  angesiedelt  hatten. 

Die  Zahl  der  wirklich  sicher  gestellten  Fälle  von  Coccidiose  beim  Menschen  ist 
allerdings  eine  sehr  geringe.  Von  schwerer  zum  Tode  führender  Lebercoccidiose  sind  nur 
zwei  Fälle  bekannt  (1858  von  G übler  in  Paris  bei  einem  45jährigen  Manne  beobachtet, 
bei  welchem  Leber-Echinococcus  diagnostiziert  war  und  der  Tod  an  Peritonitis  erfolgte, 
und  1890  von  Silcock  in  London  bei  einer  50jährigen  Frau,  die  unter  schweren  Er- 
scheinungen fieberhaft  erkrankt  war  und  bei  der  sich  außer  zahlreichen  käsigen  Coccidien- 
herden  in   der  Leber  auch  noch   ebensolche   in   der   gleichfalls  vergrößerten  Milz,  sowie 
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weitere  lokal  begrenzte  entzündliche  Coccidienherde  in  Dünn-  und  Dickdarm  fanden).  In 
drei  anderen  -Fällen  wurde  eine  weniger  weit  vorgeschrittene  Lebercoccidiose  bei  der 
Sektion  (von  Dresslee  in  Prag  und  von  Sattler  in  Wien)  bzw.  in  einem  alten  Präparat 
(von  Perl  in  Gießen)  gefunden  und  zweimal  ist  auch  (von  Eimer  in  Berlin)  bei  der 
Sektion  menschlicher  Leichen  Darmcoccidiose  festgestellt  worden.  Auf  Grrund  der  Unter- 
suchungen des  Stuhlgangs  konnten  Railliet  und  Lucet  in  Paris  bei  einer  Frau  und  einem 
Kinde,  die  an  Diarrhöe  litten,  Darmcoccidiose  diagnostizieren  und  in  Italien  haben 
Geassi  und  Rivolta  mehrfach  in  den  Fäces  von  Erwachsenen  und  Kindern  Coccidien  ge- 
funden, ohne  nähere  Angaben  über  etwaige  Krankheitserscheinungen  zu  machen.  Einige 
andere  Fälle  sind  zweifelhaft. 

In  allen  diesen  Fällen  hat  es  sicli  Avahrscheinlich  um  Ei^neria  stiedae 
(Lindem.)  (=  Monocystis  stiedae  Lindem.  =  Sporospermiimi  cuniculi  Riv.  =  Coc- 
cidium  perforans  Leuck.  =  Coccidiwn  cimiculi  Labbe  =  Eimeria  cuniculi  Lhe.  = 
Cytospermium  hominis  Riv.  =  Goccidium  hominis  Riv.  =:  Coccidium  perforans 
Leuck.),  das  bekannte  Coccid  des  Kaninchens  gehandelt,  dessen  eiförmige  bis 
elliptische  Oocysten  24 — 49  .^  lang  und  12,8—28  ft.  breit  werden.  (Schwankungen 
der  Länge  von  28 — 42,5  ^  und  der  Breite  von  14 — 28  «,  sowie  des  Verhältnisses 
beider  zueinander  von  1 : 1,5 — 1 : 2,0  hat  Metznek  bei  ein  und  derselben  künst- 
lichen Infektion  beobachtet.)  Bei  der  Sporogonie  wird  sowohl  zunächst  in  der 
Oocyste  wie  auch  sj^äter  in  den  vier  Sporocysten  je  ein  Restkörper  gebildet. 

In  den  Lehrbüchern  werden  fast  durchweg  mehrere  Coccidienarten  als  gelegent- 
liche Irrgäste  des  Menschen  angegeben  und  zwar  außer  der  bisher  meist  Coccidium  ovi- 
forme  genannten  Eimeria  stiedae,  dem  Lebercoccid  des  Kaninchens,  noch  eine  Coccidium 
jperforans  oder  Coccidium  hominis  genannte  Art,  die  normalerweise  im  Darm  des  Kanin- 
chens schmarotzen  soll,  und  Isospora  bigemina  (Stilbs)  {=  Coccidium  bigeminum  Stiles), 
ein  häufiger  Darmparasit  der  Hunde  und  Katzen.  Für  das  Vorkommen  der  letzteren 
Art  beim  Menschen  wird  aber  in  der  Regel  nur  ein  einziger  (von  Viechow  nach  einer 
Beobachtung  von  Kjellberg  mitgeteilter)  Fall  angeführt  und  dessen  Deutung  erscheint 
zweifelhaft.  In  einem  anderen  von  Beaun  hypothetisch  auf  Isospora  bigemina  bezogenen 
Fall  habe  ich  schon  früher  bezweifelt,  ob  es  sich  überhaupt  um  Coccidien  gehandelt  hat. 

Im  Gegensatz  hierzu  erscheint  das  Vorkommen  des  Darmcoccids  des  Kaninchens 
beim  Menschen  verbürgt.  Dessen  Unterscheidung  von  dem  Lebercoccid  des  Kaninchens 
läßt  sich  aber  kaum  aufrecht  erhalten,  da  von  den  für  die  Unterscheidung  beider  Arten 
angeführten  Merkmalen  sich  das  angebliche  Fehlen  eines  Restkörpers  in  den  Oocysten 
von  Eimeria  stiedae  als  eine  irrtümliche  Annahme  und  andererseits  die  außerdem  noch 
angeführten  Unterschiede  in  Form  und  Größe  der  Oocysten  als  Folge  einer  sehr  erheb- 
lichen individuellen  Variation  des  Kaninchencoccids  erwiesen  haben. 

Von  zweifelhaften  Beobachtungen,  die  mehrfach  auf  Coccidien  bezogen  worden 
sind,  verdienen  hier  zwei  spezielle  Erwähnung: 

1.  Angebliche  Coccidiencysten  in  eitrigem  Pleuraexsudat,  beobachtet  bei  einem 
jungen  Manne,  welcher  auf  den  zwischen  Bordeaux  und  dem  Senegal  verkehrenden 
Schiffen  beschäftigt  war.  In  der  durch  Thoracocentese  entleerten  eitrigen  Flüssigkeit 
fanden  sich  große,  kugelige  bis  ovale  Cysten,  welche  10—20  spindelförmige  Körper  von 
18—100  II  Länge  und  einen  großen  „Restkörper"  enthielten.  Blanchard  faßte  diese 
Cysten  als  ungeschlechtliche  Vermehrungsstadien  eines  Coccids,  die  spindelförmigen  Körper 
als  die  Merozoiten  auf.  Gegen  diese  Annahme  spricht  aber  schon  allein  die  Cysten- 
bildung,  die  ja  bei  der  Schizogonie  der  Coccidien  stets  fehlt.  Wie  problematisch  die 
wirkliche  Bedeutung  jener  Cysten  ist,  wird  auch  dadurch  illustriert,  daß  Mägnin  sie  an- 
statt auf  Coccidien  vielmehr  auf  Echinorhynchen  zurückführen  will,  indem  er  die  spindel- 
förmigen Körper  als  die  Eier  bzw.  die  flottierenden  Ovarien  dieser  Parasiten  auffaßt. 

2.  Wichtiger  ist  das  sogenannte  C'occidioides  ifnmitis^  welches  bei  einer 
bisher  nur  in  Amerika  (speziell  in  Argentinien  und  den  Vereinigten  Staaten)  be- 
obachteten Hauterkrankung  gefunden  wurde.  Es  handelt  sich  um  kleine,  im  Corium  ge- 
legene  Granulationsgeschwülste,    welche    an   MiUartuberkeln   erinnern    und    zu    papillen- 
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artigen  Erhebungen  der  Haut  führen,  welche  miteinander  verschmelzend  ausgedehnte 
höckrige  Hautwucherungen  bilden ,  die  sich  an  der  Peripherie  immer  weiter  aus- 
breiten, ohne  daß  es  an  den  zuerst  ergriffenen  Hautstellen  zur  Heilung  kommt.  Auch 
auf  dem  Wege  der  Lymphbahnen  kann  die  Krankheit  sich  weiter  verbreiten  und  zu 
einer  Allgemeininfektion  führen,  bei  der  Lunge,  Leber,  Milz,  Nieren  und  Geschlechts- 
organe erkrankt  gefunden  wurden.  Auch  in  diesen  inneren  Organen  kam  es  zur  Bildung 
kleiner  Knötchen,  die  durchaus  an  Miliartuberkeln  erinnerten,  in  denen  aber  anstatt  der 
Tuberkelbazillen  die  als  Coccidioides  bezeichneten  eigentümlichen  Parasiten  gefunden 
wurden.  Kam  es  an  den  erkrankten  Hautstellen  z,ur  Geschwürsbildung,  so  wurden  diese 
Parasiten  auch  massenhaft  in  dem  eitrigen  Sekret  der  Geschwüre  gefunden.  Alle  bisher 
bekannt  gewordenen  Pälle  endeten  tödlich,  wenngleich  die  Dauer  .der  Krankheit  sehr 
verschieden  war  und  in  einem  Falle  fast  10  Jahre  betrug,  während  ein  von  diesem  Falle 
aus  durch  Impfung  infizierter  Affe  in  weniger  wie  einem  Monat  erlag  und  ein  anderer 
Mann,  bei  welchem  die  Krankheit  mit  einem  Ausschlag  auf  der  Stirn  begann,  3  Monate 
nach  dem  Beginne  des  Leidens  starb. 

Einige  in  Frankreich  von  Morestin  und  Milian,  sowie  Dtjeet  und  Coknil  be^ 
obachtete  Hautwucherungen,  die  durch  frühzeitige  Extirpation  geheilt  wurden,  könnten 
nach  Blänchaed  mit  dieser  sonst,  wie  gesagt,  bisher  nur  in  Amerika  beobachteten  Er- 
krankung vielleicht  identisch  sein.  Ferner  will  Sebber  zwei  Fälle  von  Nasenpolypen 
auf  Coccidioides-lntektion  zurückführen. 

Die  Parasiten,  welche  die  geschilderte  Affektion  hervorzurufen  scheinen,  sind  be- 
schalte kugelige  Körper  von  3 — 30  fi  Durchmesser,  welche  sich  in  den  ßiesenzellen  der 
Granulationsgeschwülste  bis  zu  zehn  Stück  fanden.  Die  doppelt  konturierte  Cystenhülle 
.umschließt  einen  granulierten  protoplasmatischen  Inhalt,  deren  Kern  jedoch  noch  nicht 
nachgewiesen  ist.  Im  Inneren  dieser  Cyste  soll  es  dann  zu  einer  lebhaften  Vermehrung 
kommen,  die  zur  Bildung  zahlreicher,  sporozoitenähnlicher  Fortpüanzungskörper  führt.  — 
Die  Entdecker  hielten  diese  Parasiten  für  Coccidien,  weshalb  ich  die  Erkrankung  hier 
erwähne.  Daß  es  sich  wirklich  um  Coccidien  gehandelt  haben  sollte,  ist  jedoch  höchst 
unwahrscheinlich,  wie  bereits  Blänchaed  betont  hat,  der  freilich  geneigt  ist,  wenigstens 
an  der  Sporozoennatur  der  Parasiten  festzuhalten.  Nur  weitere  Untersuchungen  können 
über  ihre  Bedeutung  Aufklärung  verschaffen. 
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Erklärung  der  Tafel  TIIF. 

Alle  Figuren  sind  mit  einem  Leitz'schen  Mikroskop  (homog.  Imm.  Vi2)  Comp.-Ocular  18) 
und  mit  dem  Zeichenapparat  von  Winkel  gezeichnet  bei  einer  Vergrößerung  von  ca.  3300  : 1 
(festgestellt  durch  die  m  gleicher  Weise  erfolgte  Abzeichnung  eines  Zeiß'schen  Objektiv- 
mikrometers). Bei  gleicher  Vergrößerung  sind  auch  die  meisten  Originale  unter  den 
Textabbildungen  gezeichnet,  die  dann  bei  der  Reproduktion  auf  ca.  3000 : 1  verkleinert 
wurden.  —  Die  roten  Blutkörperchen  sind  nur  durch  den  Umriß  angedeutet  worden. 

Fig.  1 — 4.  Trypanozon  brucei  (Plimm.  u.  Beadf.)  aus  dem  Blute  einer  in  Kamerun 
durch  Impfung  infizierten  Ratte. 

Fig.  1—2  „breite,  blasse"  Formen  (Weibchen  ?). 
Fig.  3 — 4  gewöhnliche  (indifferente)   Formen. 
Fig.  5 — 9.     Birnformen  von  Babesia   canis   (Piana   et  Galli-Val.)   aus   dem  Blute 
des  Hundes     (Südafrika). 

Fig.  5  Birnformen  mit  ruhenden  Kernen. 

Fig.  6  Birnformen  mit  sich  zur  Teilung  anschickenden  Hauptkerneu, 
Fig.  7  Birnformen  mit  geteilten  Hauptkernen  und  Blepharoblasten. 
Fig.  8  Birnform  mit  geteiltem  Blepharoblasten. 

Fig.  9  Birnformen  mit  sich  inäqual  teilenden  Kernen  (Entstehung  von  Haupt- 
kern und  Blepharoblast  durch  Teilung  eines  vorher  einheitlichen  Kernes  ?). 
Fig.  10.    Birnform  von  Babesia  equi  (Lav.)  aus  dem  Blute  des  Pferdes  (Südafrika)  mit 
sieben  Chromatinkörnern  (Mikrogametocyt?). 

Pig_  ]1_24.  Ringformen  und  amöboide  Formen  von  Babesia  canis  (Piana  u.  Galli- 
Valerio)   aus   dem  Blute  des  Hundes  (Südafrika). 

Fig.  25—27.  Amöboide  Formen  von  Babesia  equi  (Lav.)  aus  dem  Blute  des  Pferdes 
(Südafrika). 

Fig.  28.  Babesia  parva  (Theiler);  Parasit  des  afrikanischen  Küsteufiebers,  aus 
dem  Blute  des  Rindes  (Südafrika). 

Fig.  29—32.     Plasmodium  kochi  Lav.  aus  dem  Blute  des  Tschimpansen  (Kamerun). 
Fig.  29  jüngstes  beobachtetes  Stadium. 
Fig.  30  Ringform  (junger  Schizont). 
Fig.  31  älterer  Schizont. 
Fig.  32  Makrogametocyt. 
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Malaria. 

Von 

Manneoberstabsarzt  Dr.  Haus  Ziemann,  Reg-ienmgsarzt  zu  Kamerun. 

(Mit  Tafel  IX— XI.) 


Bezeicilmmgen  der  Krankheit. 

Die  Krankheit,  deren  Wesen  und  Verlauf  yviv  in  Folgendem  genauer  kennen 
lernen  wollen,  und  die  ihren  Namen  von  mal  aria  (italienisch)  =  schlechte  Luft  hat, 
weist  in  einzelnen  Gegenden  und  Ländern  verschiedene  Bezeichnungen  auf. 

Wechselfieber.  kaltes  Fieber,  Intermittens,  Paludismus,  Intermittent  Fevre,  Ague, 
fifevre  palustre,  paludisme,  febbre  intermittente,  Koorts  sind  einige  der  gebräuchliclisten. 
Der  Name  Wechselfieber  deutet  schon  an,  daß  als  charakteristisches  Symptom  ein  in  be- 
stimmten Intervallen  wiederkehrendes  Fieberstadium  zu  betrachten  ist. 


GescMchtlielies. 

Ältere    Periode. 

Bei  der  ungeheuren  Fülle  des  Stoffes,  der  riesigen  Literatur  und  der  Knapp- 
heit des  Raumes  können  hier  nur  die  wichtigsten  Daten  gegeben  werden.  Wir 
sehen  daher  von  der  üblichen  Einleitung  mit  Hippokkates  ah  und  erwähnen  nur,  daß 
zweifellos  die  Alten  die  Malaria  sehr  wohl  schon  kannten,  und  daß  z.  B.  bereits 
Celsus  die  später  zu  besclireibende  maligne  Tertiana  als  perniciöse  Malaria  schilderte. 

Im  Jahr  1640  erfolgte  die  denkwürdige  Einfülirung  der  Chinarinde  in  die 
Therapie  der  Malaria  durch  die  Grräfin  del  Cinchon,  bzw.  ihren  Arzt  Juan  del  Yegoj 
welche  dieselbe  aus  Ecuador  nach  Europa  mitbrachten.  In  Ecuador  war  sie  den 
Eingeborenen  als  Fiebermittel  schon  lange  bekannt.  Die  Namen  von  Mokton, 
ToRTi,  Stdenham  sind  mit  der  folgenden  Epoche  der  Geschichte  der  Malarialehre 
untrennbar  verbunden.  Speziell  Torti's  Buch  über  die  Malaria  enthält  eine  Fülle 
von  noch  heut  zu  Eecht  bestehenden,  klassisch  abgefaßten  klinischen  Angaben. 

1847  entdeckte  Heineich  Meckel  die  pigmentierten  Leukocyten  der  Malariker 
und  pigmentierte  Körper  in  der  Milz  und  im  Blute  einer  Geisteskranken,  welche 
wohl  zweifellos  Malariaparasiten  waren. 

Feerichs  und  Yirchow  fanden  ebenfalls  die  erwähnte  Pigmentierung.  Um 
den  klinischen  Ausbau  machten  sich  hoch  verdient   in   den  50  er  bis  80  er  Jahren 
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des  vorigen  Jahrhunderts  Collin,  B]iKENGER  Feraud,  Corre,  Fayrer,  Baccelli, 
Keesch  und  Kiener  und  andere. 

Da  noch  kein  Bazillus  für  die  neue  Krankheit  vorhanden  war,  fanden  1879  Klebs 
und  ToMMASi  Ceüdeli  den  gesuchten,  der  von  Cuboni,  Maechoüx,  Schiavuzzi  und  anderen 
auch  verteidigt  wurde.  Noch  1887  erklärten  Mosso  und  Maeagliano  die  Malariaparasiten 
für  Degenerationszustände  der  roten  Blutkörper,  was  mit  der  Mangelhaftigkeit  ihrer  Unter- 
suchungsmethode zu  erklären  ist.  Wir  kommen  auf  die  Fehlerquellen,  denen  diese  und 
andere  Forscher  zum  Opfer  fielen  noch  zurück. 

Am  6.  November  1880  machte  Laveran  in  Constantine  in  Algier 
die  denkwürdige  Entdeckung  der  Malariaparasiten,  die  er  sofort  als 
kleinste  Protozoen  und  als  Schmarotzer  der  roten  Blutkörper  des  Menschen  erkannte, 
vgl.  Taf.  XI  Fig.  1,  2,  3,  10,  16  etc. 

Er  entdeckte  auch  bereits  die  später  als  geschlechtliche  Formen  der  Malaria- 
parasiten erkannten  Halbmonde  und  Geißelkörper,  vgl.  Taf,  XI  Fig.  22  u.  24. 

1882  bestätigte  Eichard  Laveran's  Entdeckung,  und  Laveran  vereinigte 
seine  Befunde  1884  in  seiner  bekannten  „Traite  des  fievres  palustres".  Zunächst 
begegnete  Laveran's  Entdeckung  starker  Skepsis. 

Die  italienischen  Forscher  verhielten  sich  ablehnend,  auch  Maechiapava,  Celli  und 
Geassi.  Diese  Reminiscenz  tut  den  ausgezeichneten  späteren  Arbeiten  der  italienischen 
Forscher  gewiß  keinen  Abbruch,  und  wenn  Geassi  noch  1887  in  Pavia  den  Malaria- 
parasiten Laveean's  ein  Todeszeugnis  ausstellte,  so  teilte  er  mit  diesem  Irrtum  nur  das 
Schicksal  vieler  anderer. 

Auf  den  nicht  immer  erquicklichen  Prioritätsstreit  über  die  Entdeckung  des 
Malariaparasiten  wollen  wir  hier  nicht  eingehen  (vgl.  1888,  Arcli.  Ital.  de  Biologie). 
Laveran  bleibt  mit  Recht  der  Ruhm  des  Entdeckers  der  Malariaparasiten. 

Tatsächlich  gaben  Marchiafava  und  Celli  1883  mit  Zuhilfenahme  gefärbter 
Präparate  bereits  eine  Beschreibung  der  später  als  Malariaparasiten  von  ilmen  er- 
kannten Gebilde,  auch  der  noch  unpigmentierten  Jugendformen,  und  zeigten,  daß 
die  Bildung  des  Pigments  im  Malaria-Blute  innerhalb  der  roten  Blutkörper  erfolge, 
Taf.  XI  Fig.  2  u.  3.     Ferner  beschrieben  sie  bereits  die  Ringformen,  Taf.  XI  Fig.  17. 

1885  erweiterten  sie  diese  Befunde,  erkannten  die  parasitäre  Natur  an,  trennten  die 
Parasiten  von  den  Vakuolen  der  roten  Blutkörper  und  beschrieben  die  Teilungs- 
formen, welche  sich  aus  endoglobulären  Parasiten  innerhalb  der  roten  Blutkörper 
entwickeln,  Taf.  XI  Fig.  7,  14,  21.  1884  entdeckte  Gerhardt,  daß  sich  die  Malaria- 
fieber durch  Einspritzen  von  Malariablut  auf  andere  Menschen  übertragen  lasseij,. 
was  durch  Celli  und  Marchiafava,  später  von  Gualdi  und  Antolisei,  Angelini,, 
Baccelli,  Bein,  Bignami,  Mannaberg,  Elting,  und  anderen  bestätigt  wurde. 

Im  Herbst  1885  begann  Golgi  in  klassischen  Arbeiten  den 
Parasitenbefund  im  Blute  mit  den  klinischen  Erscheinungen  in 
Übereinstimmung  zu  bringen.  Er  beschrieb  zunächst  die  Entwicklung  des 
Parasiten  des  alle  4  Tage  wiederkehrenden  Fiebers  (Quartana)  vom  jungen,  in  den 
roten  Blutkörper  eindringenden  Parasiten  an,   bis  zur  Teilung,   Taf.  XI  Fig.  9 — 14. 

1886  wurde  ebenso  der  Tertianparasit  von  ihm  analysiert,  Taf.  XI  Fig.  1 — 7.  1891 
lehren  Marchiafava  und  Celli  die  Parasiten  der  schweren  Sommerherbstfieber 
Italiens,  Taf.  XI  Fig.  16 — 21,  von  den  gewöhnlichen  Tertian-  und  Quartanparasiteu 
zu  trennen.  Die  Namen  Marchiafava's  und  Celli's  ,  Golgi's  ,  Grassi's  und 
Feletti's,  Bignami's  und  Bastianelli's  ,  Sanfelices,  Dionisis,  Mannaberg's, 
Osler's,  Thayer's  und  Hevtetson's  sind  mit  der  folgenden  Periode  der  Malaria- 
entwicklung  untrennbar  verbunden.  Alle  Namen  aufzuzählen  ist  unmöglich.  In 
Deutschland  begannen  zu  jener  Zeit  F.  Plehn  und  Rüge  ihre  ätiologischen,  Schellqng 
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und  Maktin  ihre  Minisclien  Malariauntersuchungen.  Wir  übergehen  hier  die  älteren 
Arbeiten  über  den  feineren  Bau  der  Malariaparasiten  wie  die  von  Celli,  Guaenieri 
und  Grassi  usw.,  da  ihl-e  Resultate  bei  der  Mangelhaftigkeit  der  angewandten 
Methoden  nicht  allgemeine  Anerkennung  finden  konnten. 

1891  untersuchte  Romanowsky  mit  Hilfe  der  Romano wsky 'sehen  Färbe- 
methode (vgl.  diese)  und  an  der  Hand  von  6  Fällen  gewöhnlicher  Tertiana  die  feinere 
Struktur  der  betreffenden  Parasiten.  Die  Kernteilung  derselben  sollte  eine  karyo- 
kinetische  sein. 

Bezüglich  der  ursprünglichen,  ganz  unzuverlässigen  RoMANOWSKY'schen 
Färbung  siehe  Untersuchungsmethoden.  Mannaberg  gab  mit  Hilfe  einer  anderen, 
aber  komplizierteren  Methode  weitere  wertvolle  Details  über  den  feineren  Bau  der 
Parasiten,  insbesondere  über  den  Kern,  konnte  aber  ebenfalls  noch  nicht  den  Kern 
Avährend  der  ganzen  Entwicklung  verfolgen.  1898  gelaug  dieses  dem  Yerf.,  mit 
Hilfe  der  von  ihm  brauchbar  gemachten  RoMANOVV^SKY'schea  Färbung  und  unter 
vergleichender  Untersuchung  zahlreicher  Blutparasiten  der  "Warm-  und  Kaltblüter. 
Die  Lehre  von  der  ungeschlechtlichen  Entwicklung  der  Malariaparasiten  gelangte 
damit  zu  einem  gewissen  Abschluß. 

Neuere    Periode. 

Es  hatten  schon  ältere  Autoren  die  Vermutung  ausgesprochen,  daß  die  Malaria 
durch  Moskitos  übertragen  würde,  so  z.  J3.  Lancisi,  eine  Vermutung,  die  auch  das  Volk 
in  manchen  Malariagegenden  schon  teilte.  Die  meisten  Autoren  hatten  aber  lange  Zeit 
die  Anschauung,  daß  die  Malaria  durch  das  Wasser  oder  die  Luft  übertragen  -würde. 
Über  die  Form,  in  der  sich  die  Malariaparasiten  außerhalb  des  Körpers  finden,  bestanden 
die  verschiedensten  Vermutungen.  Geassi  und  Cälandetjccio  vermuteten  in  Amöben,  die 
sie  im  Nasenrachenraum  von  Tauben  fanden ,  die  außerhalb,  des  Menschen  vorkommende 
.Form  der  Malariaparasiten.  Coeonado  fand  dieselbe  sogar  freilebend  im  Sumpfwasser! 
Mannabeeg  sprach,  die  Anschauung  Laveean's  über  die  hohe  Bedeutung  der  Geißelköri^er 
weiter  ausführend,  1893  den  geistvollen  Gedanken  aus,  daß  speziell  die  Geißelfäden  der 
Geißelkörper  die  Anpassung  der  Parasiten  an  saprophytische  Verhältnisse  vermittelten, 
vgl.  Taf.  XI  Fig.  30.  Auf  Grund  biologischer  Betrachtungen  kam  Verf.  1898  zu  der 
Annahme,  daß  die  Parasiten  als  solche  schon  in  der  Außenwelt  existierten,  indeß  in  einer 
Form ,  welche  ihnen  ein  Ersatz  bietet  für  den  Parasitismus  innerhalb  der  roten  Blut- 
zellen und  zugleich  damit  einen  Schutz  gegen  äußere  Einwirkungen.  Diese  Möglichkeit 
wäre  gegeben  durch  Schmarotzen  an  oder  in  anderen  Lebewesen,  die  dem  Tier-  oder 
Pflanzenreich  angehörten.  Sobald  die  Parasiten  in  den  menschlichen  Organismus  einge- 
drungen, würden  sie  nach  obiger  Annahme  frei,  wenigstens  unter  normalen  Umständen, 
da  die  roten  Blutzellen  ihnen  einen  zusagenderen  Nährboden  darböten. 

Bei  der  Annahme,  daß  die  Parasiten  außerhalb  des  Organismus  in  einem  anderen 
Organismus  schmarotzten,  könnte  die  Infektion  selbst  auf  die  mannigfaltigste  Weise  ent- 
stehen, durch  Einatmung,  Genuß  von  AVasser,  Stiebe  von  Insekten  etc.  (1.  c.  S.  90).  Frei- 
lebende, also  nicht  parasitäre  Entwicklungsstadien  wurden  demnach  bereits  mit  Bestimmt- 
heit ausgeschlossen. 

Durch  Geoege  Nuttall's  kritische  und  sorgsame  Nachforschungen  erfuhren  wir, 
daß  schon  1883  der  Amerikaner  King  energisch  für  die  Übertragung  der  Malaria  durch 
'Moskitos  eingetreten  ist.  Nach  Rüge  soll  schon  damals  R.  Koch,  ohne  Kenntnis  der 
KiNG'schen  Hypothese,  dieselbe  Ansicht  mündlich  ausgesprochen  haben.  1884  schließt 
sich  Laveean  dieser  Ansicht  an.  1894  stellt  Manson,  der  bereits  die  Mücken  als  die  Über- 
träger der  Filariakrankheit  erwiesen,  die  These  auf,  daß  die  Geißeln  der  Malariaparasiten 
Sporen  wären.  Diese  sollten  sich  innerhalb  der  Moskitos,  welche  Malariablut  gesogen, 
umwandeln,  ähnlich,  wie  es  die  Filariaembryonen  täten.  Nach  dem  Tode  des  Moskitos 
könnte  dann  der  junge  Parasit  wieder  in  eine  Moskitolarve  eindringen  oder  in  Freiheit 
gesetzt  werden.     Der  Mensch  könnte   sich  dann  durch  Trinken  von  Wasser  infizieren,  in 
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denen  die  erwähnten  Moskitos  ihren  Tod  gefunden  oder  durch  Einatmen  des  Staubes  von 
eingetrockneten  Sümpfen. 

iSTach  BiGNAMi,  1896,  sollten  die  Moskitos  das  Malariavirus  aus  dem  Boden  aufnehmen 
und  es  dem  Menschen  einimpfen.  Eine  Stütze  für  die  Theorie,  daß  die  Malaria  durch 
3Ioskitos  übertragen  würde,  lag  auch  darin,  daß  es  Theobald  Süith  gelang,  nachzuweisen, 
daß  das  Texasfieber,  welches  mit  der  Malaria  ätiologisch  viele  Analogien  bot,  durch  Zecken 
übertragen  wurde.  Smith  zeigte,  daß  die  Krankheitskeime  auf  die  junge  Brut  von  Zecken, 
Avelche  sich  an  texasfieberkranken  Rindern  infiziert  hatten,  übergingen. 

Schon  1895  machte  dann  Ronald  Eoss,  ein  englischer  Militärarzt,  der  auf 
Veranlassung  von  Manson  Untersuchungen  über  die  ätiologische  Bedeutung  der 
Mücken  anstellte,  die  Entdeckung,  daß,  gewisse  Formen  der  Malariaparasiten,  die 
sog.  Halbmonde,  sich  im  Mückenmagen  leicht  in  Sphären  und  Geißelkörper  ver- 
Avandelten,  Taf.  XI  Fig.  22—30.  1897  entdeckte  Mac  Callüm  die  ge- 
schlechtliche Differenzierung  der  Malariaparasiten,  nachdem  er  die 
Befruchtung  bei  männlichen  und  weiblichen  malariaähnlichen  Parasiten  im  Yogel- 
hlute,  den  sog.  Halteridien  oder  Trypanosomen  Schaudinns,  sowie  die  daraus  ent- 
stehende "Würmchenbildung  erwiesen,  vgl.  Taf.  X  Fig.  40 — 44. 

Diese  Würmchen  waren  bereits  vorher  von  Danilewski  beschrieben,  aber  als  selb- 
ständige Organismen  gedeutet  worden.  Auch  Verf.  hatte  sie  1897  im  Eulenblut  in  Italien 
gesehen,  sie  aber  damals  den  Drepanidien  der  Frösche  an  die  Seite  gestellt  (1.  c.  S.  135). 

Im  August  1897  findet  Ross  die  Entwicklung  von  Halbmonden  zu  pig- 
mentierten Körpern  im  Mückenmagen,  nachdem  die  betreffenden  Mücken  Malaria- 
blut gesogen.  Granz  zweifellos  waren  seine  dappled  winged  moskitos,  mit  denen  er 
damals  gearbeitet,  Anophelinen,  d.  h.  diejenigen  Moskitos,  welche  allein  die  Malaria 
übertragen  können. 

Nur  kannte  er  damals  die  Anophelesnatur  dieser  Mücken  noch  nicht.  Er  spricht 
aber  schon  deutlich  von  den  pigmentierten  Körpern  an  der  Magenwandung  seiner  Ver- 
suchsmoskitos als  einem  Entwicklungsstadium  der  Malariaparasiten.  Daß  es  sich  nicht 
um  Infektionen  durch  die  den  menschlichen  Malariaparasiten  verwandten  Vogelmalaria- 
parasiten, Proteosomen,  handelte,  geht  daraus  hervor,  daß  er  seine  Anophelinen  selbst 
aus  Eiern  gezüchtet  hatte,  die  seiner  Beschreibung  nach  Anopheleseier  sein  mußten. 
(Betr.  eines  späteren  Versuches  1897,  der  möglicherweise  mit  einer  Oulexart,  die  nur 
Vogelmalaria  zu  übertragen  vermag,  stattfand,  sei  auf  die  Originalberichte  verwiesen.) 
Im  Februar  1898  findet  er  außerdem  ähnliche  pigmentierte  Körper  im  Magen  von  Mücken, 
die  er  mit  Tertianablut  gefüttert. 

In  der  ersten  Hälfte  des  Jahres  1898  legte  Ross  in  ausge- 
zeichneten Untersuchungen  den  Entwicklungsgang  der  Proteo- 
somen in  der  Stechmücke  (Culex  pipiens)  dar  (vgl.  Luhe). 

Koch  und  seine  Mitarbeiter  Pfeiffer  und  Kossel  bestätigten 
und  erweiterten  in  wichtigen  Punkten  die  Untersuchungen  von 
Ross,  indem  es  ihnen  auch  gelang,  die  allerersten  Stadien  der  geschlechtlichen 
Weiterentwicklung  der  Vogelmalariaparasiten  (Proteosomen),  das  "Würmchenstadium, 
zu  finden. 

In  einer  Fußnote  der  betr.  Arbeit  gibt  Koch  an,  daß  seine  Untersuchungen  über 
das  Halteridium  bereits  vollständig  beendigt  waren,  als  er  von  der  Arbeit  Mac  Oallum's 
Kenntnis  erhielt. 

November  1898  fanden  Gtrassi,  Bignami  und  Bastianelli 
im  Magen  von  zwei  Anophelinen,  welche  mit  halbmondhaltigem 
Blute  der  Perniciosa  gefüttert  waren,  ebenfalls  pigmentierte  Ge- 
bilde, die  sie  als  weiteres  Entwicklungsstadium  der  Perniciosaparasiten  ansprachen. 
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November  1898  publizierte  Bignami  den  ersten  Fall  einer  gelungenen  experi- 
mentellen Malariaimpfung  bei  einem  bis  dahin  nie  an  Malaria  erkrankt  gewesenen 
Manne  durch  einen  infizierten  Anopheles.  Es  folgten  dann  sofort  weitere  Unter- 
suchungen von  GrKASSi,  BiGXAMi  und  Bastianelli  November  und  Dezember  1898. 
Es  gelang  ihnen,  der  Eeihe  nach  nicht  nur  den  Perniciosa-,  sondern  auch  den 
Tertiana-  und  Quartanaparasiten  in  seiner  Entwicklung  in  der  Mücke  einwandsfrei 
weiter  zu  verfolgen. 

Die  experimentellen  Impfungen  durch  infizierte  Anopheles  sind  seitdem  mehrfach 
von  anderen  Autoren  wiederholt  worden,  u.  a.  von  Favre  und  Tzuzuki  an  sich  selbst. 
12  Tage  nach  dem  Stich  der  infizierten  Mücke  Ausbruch  einer  Perniciosa. 

Ein  ganz  außerordentliches  Verdienst  erwarb  sich  Grassi  vor  aUem  dadurch, 
daß  er  in  äußerst  mühevollen  Untersuchungen  die  Mückenarten,  welche  als  Über- 
träger in  Frage  kommen,  untersuchte  und  die  Anophelinen  als  alleinige 
Überträger  der  Malaria  erkannte.  Damit  war  für  die  weiteren  Unter- 
suchungen und  Nachprüfungen  eine  feste  Basis  gegeben.  Mit  dieser  Feststellung 
schieden  der  Culex  jnpiens,  den  auch  Koch  anfangs  als  Überträger  beschuldigte, 
ferner  der  anfangs  ebenfalls  beschuldigte  Culex  j^enicillaris  und  der  Culex  vialariae 
aus  der  Erörterung  aus.  Durch  diese  neueren  Untersuchungen  wurde  die  alte  Frage, 
ob  der  Malariaparasit  außer  in  dem  Menschen  auch  noch  in  anderen  "Warmblütern 
schmarotze,  wieder  akut.  Es  war  klar,  daß,  wenn  die  Anophelinen  die  Krankheits- 
keime nicht  nur  auf  den  Menschen,  sondern  auch  auf  andere  Tiere  übertragen 
konnten,  die  Bekämpfung  der  Malaria  mit  außerordentlichen  Schwierigkeiten  ver- 
bunden sein  mußte. 

Man  wußte  zwar  schon  früher  durch  Untersuchungen  von  Celli  und  anderen,  daß 
die  Malariaparasiten  sich  durch  Überimpfung  menschlichen  Blutes  nicht  auf  Tiere  und 
umgekehrt  durch  Versuche  Dionisi's  (1899),  daß  die  malariaähnlichen  Parasiten  der  Vögel 
(die  Proteosomen)  sich  nicht  auf  Menschen  übertragen  lassen.  Man  hatte  auch  im  Laufe ' 
der  Zeit  bei  den  Säugetieren  malariaähnliche  Parasiten  gefunden.  Verf.  hatte  schon 
1894/95  bei  diesen  Untersuchungen  im  Elute  von  fliegenden  Hunden  in  Kamerun  Para- 
siten gefunden,  die  den  unpigmentierten  Formen  der  Perniciosaparasiten  außerordentlich 
glichen  (Centralbl.  f.  Bakt.  1896).  Xoch  fand  einen  pigmentierten  Affenparasiten,  der 
sehr  an  Tertiana  erinnerte,  Verf.  in  Westafrika  einen  unpigmentierten  Affenparasiten 
(D.  med.  Woch.  1900),  ferner  Dionisi  1899  pigmentierte  und  unpigmentierte  Parasiten 
bei  den  den  fliegenden  Hunden  verwandten  Fledermäusen. 

Indeß  alle  diese  Parasiten  waren  nicht  identisch  mit  jenen  der  Malaria,  und 
es  gelang  bis  jetzt  auch  nicht,  durch  Stiche  von  Anophelinen,  die  mit  menschlichen 
Malariaparasiten  infiziert  waren,  diese  Parasiten  auf  andere  Warmblüter  zu  übertragen. 

PoBERT  Koch  hatte  aus  dem  Umstände,  daß  die  Parasiten  des  menschlichen  Ma- 
lariablutes nicht  auf  andere  Tiere  überimpf  bar  waren,  geschlossen,  daß  der  Entwicklungs- 
zyklus der  Malariaparasiten  nur  zwischen  Menschen  und  Mücken  stattfände. 

Es  war  aber  immerhin  denkbar,  daß  die  Malariaparasiten  im  menschlichen  Blute 
derartige  Eigenschaften  gewönnen,  daß  sie,  in  Tierblut  direkt  übertragen,  abstarben, 
während  sie  nach  der  Passage  durch  den  Mückenkörper  in  veränderter  Form  sowohl 
Mensch  wie  Tier  infizieren  konnten.  Die  erwähnten  Versuche  mit  infizierten  Anophe- 
linen waren  daher  notwendig,  um  jene  Möglichkeit  auszuschließen. 

Eine  zweite  Schwierigkeit  mußte  füi'  die  Malariabekämpfung  entstehen,  wenn 
es  gelang,  festzustellen,  daß,  wie  Manson  und  auch  Koch  ursprünglich  annahmen, 
die  Malariakeime  auf  die  Nachkommenschaft  der  infizierten  Mücken  übertragen  würden. 
Die  daraufhin  augestellten  Untersuchungen  sprachen  nicht  dafür. 
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Die  1899  von  Robekt  Koch  mit  Entscliiedenlieit  aufgestellte  These,  daß  nur 
der  Mensch  und  der  Moskito  Wii-te  der  Malariaparasiten  seien,  mußte,  falls  ein- 
waudsfrei  bestätigt,  für  die  ganze  Lehre  von  der  Epidemiologie  und  Malaria- 
prophylaxe von  großer  Bedeutung  werden.  E.  Koch  baute  in  seiner  klaren  und 
überzeugenden  Weise  darauf  ein  ganzes  System  auf,  auf  das  wir  bei  der  Epide- 
miologie und  Prophylaxe  zurückkommen  werden.  Nach  ihm  entstehen  die- 
Neuerkrankungen  an  Malaria  in  Italien  (Toskana)  im  Juli,  und  sind  die  bis  dahin 
im  Jahre  auftretenden  Fieberanfälle  im  allgemeinen  als  Eezidive  der  Fieber  aus  der 
letzten  Fiebersaison  zu  deuten.  An  diesen  Rezidiven  infizierten  sich  die  Mücken,, 
die,  nachdem  genügend  hohe  Sommertemperatur  geherrscht,  die  aufgenommenen 
Malariakeime  auf  andere  Menschen  übertrügen.  Auf  diese  Weise  wäre  das  epidemie- 
artige Auftreten  der  Malaria  im  Juli  und  August  zu  deuten,  und  sei  es  möglich, 
wenn  man  während  der  fieberfreien  Zeit  die  Rezidivkranken  ordentlich  ausheilte^ 
die  Malaria  überhaupt  auszurotten. 

Celli  beanspruchte  Koch  gegenüber  die  Priorität  für  die  Feststellung  des- 
gesetzmäßigen  Zusammenhanges  zwischen  Rezidiven  des  Yorjahres  und  dem  explo- 
siven Auflodern  der  Malaria-Neuerkran  kungen,  da  ein  darauf  bezüglicher  Artikel  von 
ihm  und  del  Pmo  schon  ca.  14  Tage  vor  Koch's  Veröffentlichung  erschienen  war 
(Supplemente  al  Policlinico  1899  Nr.  44  2.  September).  Ebenso  machte  Levtkowicz 
Prioritätsansprüche  geltend,  indem  er  behauptete,  einige  Wochen  vor  der  Kocn'schen 
Mitteilung  an  jenen  seine  bezügliche  Ansicht  mitgeteilt  zu  haben.  Wegen  Einzel- 
heiten sei  auf  die  Originale  verwiesen. 

Bei  dem  damaligen  Stande  der  Dinge,  wo  ein  geradezu  fieberhaftes  Arbeiten 
über  die  Malaria  stattfand,  konnten  mehrere  Forscher  gleichzeitig  denselben  Gre- 
dankengang  verfolgen. 

1900  wurden  die  Befunde  Ross'  und  Gkassi's,  Bignami's  und  Bastianelli's 
bezüglich  der  ätiologischen  Bedeutung  der  Anophelinen  für  die  Übertragung  der  Malaria 
vom  Yerf .  auch  für  Kamerun  bestätigt  (vgl.  bei  Ätiologie).  1901  erscheintÜRASSi's 
bekanntes  Buch  „Studi  di  un  zoologo  sulla  Malaria",  worin  er  die  Früchte 
seiner  glänzenden  und  mühevollen  Arbeit  zusammenfaßt.  Eine  Fülle  von  Material 
wird  nunmehr  von  allen  Seiten  zusammengetragen  und  von  selten  R.  Koch's  und 
Ross'  der  systematische  Kampf  gegen  die  Malaria  mit  verschiedenen  Kampf  methoden 
eröffnet.  R.  Koch  betont  die  Wichtigkeit  der  Malariainfektion  bei  den  Eingeborenen 
(speziell  der  Kinder)  für  die  Verbreitung  der  Malaria  und  die  Prophylaxe.  Ziemann 
fordert  die  systematische  Trennung  der  Europäeransiedlungen  von  denen  der  Ein- 
geborenen, um  der  Malaria  zu  begegnen  (s.  bei  Prophylaxe).  Ferner  erweitern  außer 
den  älteren  Forschern  wie  Laveran,  Gtrassi,  Ross  und  Celli  usw.  Männer  wie 
Daniels,  Stephens  und  Christophees,  Nuttall,  Luhe,  James,  Rogers,  ferner 
Billet,  die  Gebrüder  Sergent  und  viele  andere  unsere  Kenntnisse  bezüglich  Epi- 
demiologie und  Biologie  der  Anophelinen  und  der  Parasiten.  Deutscherseits  beteiligten 
sich  in  hervorragendster  Weise  daran  A,  u.  F.  Plehn,  ferner  Rüge,  sodann  Nocht, 
ScHüFFNER,  Maurer,  Grawitz,  Panse,  Kleine,  Dempwolpf,  Kuhn  und  manche 
andere,  ferner  die  Holländer  ScHOO  und  van  der  Scheer,  der  Ungar  Jancsö^ 
der  Amerikaner  Ewing  etc. 

Einen  sehr  großen  Fortschritt  hatte  uns  der  Eintritt  des 
Zoologen  Schaudinn  in  die  Malariaforschung  gebracht,  der  bereits 
1897  mit  SiEDLECKi  den  Generations-  und  Wirtswechsel  der  den  Malariaparasiten 
verwandten  Coccidien  dargelegt  hatte.  Schaudinn  gab,  von  dem  universellen  Stand- 
punkte des  vergleichenden  Protozoenforschers  ausgehend,  eine  Fülle  neuer  Anregungen 
und  Vergleichungen  mit  den   den  Blutparasiten   verwandten  Coccidien   und   sprach 
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aucli  aufs  neue  die  Ansicht  aus,  daß  die  Malariakeime  auf  die  junge  Brut  der  in- 
fizierten Anopheles  übergehen  könnten.  Die  Literatur  über  die  letzt  erwähnten 
Autoren  findet  sich  in   den   betreffenden  Abschnitten  über  Ätiologie  usw.  erwähnt. 


OeograpMsclie,  telliirisclie  iind  klimatisclie  Beziehimgen  der  Malaria. 

A)  Geographische  Bedingungen. 

Der  Verbreituugsbezirk  der  Malaria  fällt  zwischen  den  35.*^  Süd-  und  63.° 
Nordbreite.  Indeß  ist  die  Verteilung  auf  die  einzelnen  Länder  eine  äußerst  un- 
gleichmäßige, sowohl  was  Schwere  der  Symptome,  als  auch  Verbreitung  anbelangt. 
Im  speziellen  dringt  nach  Hirsch  die  Malaria  in  Europa  bis  zum  63. — 69.°  K  B. 
vor,  in  Nordasien  bis  zum  55.  °,  an  der  Ostküste  Nordamerikas  bis  ca.  zum  45.  °  Nach 
Süden  dringt  sie  in  Australien  nur  bis  zum  20.  °  S.  B.,  in  Afrika  bis  zum  30.  °,  in 
Amerika  bis  zum  35.°  vor.  Nach  dem  Äquator  zu  nimmt  sie  nach  den  überein- 
stimmenden Berichten  aus  allen  Tropengegenden  an  Heftigkeit  und  Ausdehnung  zu. 

Die  Grrenze  der  Malaria  liegt  nach  Hirsch  in  der  nördlichen  Halbkugel 
zwischen  den  Isothermen  von  15 — 16°  C.  durchschnittlicher  Somraertemperatm\ 

Außerdem  ist  die  Verbreitung  insofern  Schwankungen  unterworfen,  als  die  Malaria 
erfahrungsgemäß  vor  der  Kultur  in  Gegenden,  wo  sie  früher  geherrscht  hat,  vielfach, 
zurückweicht,  während  an  anderen  Orten  eine  Zunahme  zu  bemerken  ist. 

Die  schwersten  Malariagegenden  sind  in  Europa  Mittel- und  Süditalien,  Sar- 
dinien, Sizilien,  Korsika,  Südgriechenland,  die  Flußtäler  der  großen  Flüsse  Süd- 
rußlands, einige  Nebenflüsse  der  Donau,  einige  Landstriche  in  der  Türkei,  in 
Asien  einige  Gegenden  Turkestans,  die  dem  Himalayagebirge  vorgelagerten  Sumpf- 
landschaften, das  Terai,  die  Landschaften  am  Fuße  der  Nilgiris,  die  "Westküste 
Indiens,  Hinterindien,  holländ.  Indien,  weniger  die  Küste  von  Kleinasien  und  der 
Persische  Meerbusen,  in  Afrika  Senegambien,  der  Busen  von  Ober-  und  Unterguinea, 
das  Kongobecken,  die  Küste  Deutschostafrikas  und  Mozambique,  die  Insel  Madagaskar, 
in  Innerafrika  ein  großer  Teil  des  Sudan  und  die  Flußebene  des  Nil,  in  Amerika 
die  Küsten,  besonders  die  atlantische  Küste,  der  Golf  von  Mexiko  und  das  Missis- 
sippidelta, die  Staaten  von  Neumexiko,  Georgien  und  Florida  usw.,  ferner  Venezuela, 
Guiana  und  das  nördliche  Brasilien,  die  Küste  von  Ecuador,  in  Australien  Neu- 
guinea, während  Australien  selbst  und  die  Inseln  des  Bismarckarcliipels,  Neukale- 
donien,  Neuseeland,  Tasmanien,  Samoa  und  viele  andere  Inseln  relativ  wenig  oder 
meist  gar  nicht  betroffen  sind. 

Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der  Malaria  sind,  um  das 
des  besseren  Verständnisses  halber  gleich  vorweg  zu  nehmen 

1.  hohe  gleichmäßige  Wärme  und 

2.  ein  relativ  hoher  Grad  von  Feuchtigkeit  (wie  z.  B.  in  Kamerun  und  Neu- 
guinea), 

3.  das  Vorhandensein  gewisser  Moskitos  (Anophelinen), 

4.  Vorhandensein  chronisch  malariakranker  Menschen. 

Die  gegenseitigen  Beziehungen  dieser  4  Faktoren  werden  wir  noch  im  Kapitel 
Epidemiologie  genauer  kennen  lernen  und  daraus  manche,  früher  noch  dunklen 
Punkte  der  Epidemiologie  erklären  können.  Da  schon  geringe  Mengen  längere  Zeit 
stehender,  nicht  faulender  "Wassermengen  zur  Entwicklung  der  Malariakeime  ge- 
nügen, kann  die  Malaria  auch  in  Gegenden  mit  scheinbarem  "Wüstencharakter,  wie 
z.  B.  auf  den  Kap  Verdischen  Inseln,  und  auf  dem  trockenen  Hochlande  von 
Kastilien   vorkommen.     Allerdings   können,    wenn    einer   der   erwähnten   Faktoren 

18* 
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fehlt,   sogar  in  den  schwersten  Malariagegenden  raalariafreie  Orte  vorkommen,   wie 
selbst  in  Kamermi  (vgl.  das  Küsten  Sanatorium  Suellaba). 

Eine  lange  bekannte  Tatsache  ist,  daß  im  allgemeinen  selbst  in  den  Tropen 
mit  der  Zunahme  der  Erhebung  über  dem  Meeresspiegel  die  Malaria  an  Intensität 
der  Erscheinung  und  Ausdehnung  abnimmt,  da  die  Existenzbedingungen  für  die 
Entwicklung  der  Malariaerreger  sich  verschlechtern.  Im  einzelnen  ergeben  sich 
aber  große  Verschiedenheiten  in  den  einzelnen  Ländern. 

Während  z.B.  in  Ceylon  Malaria  500  m  über  dem  Meeresspiegel  nicht  mehr  vor- 
kommt, fand  Verf.  in  Kamerun  wie  auch  in  dem  Manengubagebirge  Malaria  noch  in 
ca.  900  m  Höhe,  von  1200  m  Höhe  ab  im  Graslande  dagegen  nicht  mehr,  und  schien 
hier  das  Vorkommen  der  Malaria  und  der  Anophelinen  ziemlich  genau  zusammenzufallen. 
Steübee  fand  Malaria  in  Deuts ehosta fr ika  am  Nyassasee  noch  in  1560  m  Höhe.  In 
der  Grebirgslandschaffc  von  Usambara  schienen  die  Verhältnisse  ähnlich  zu  sein  wie  in 
Kamerun,  indem  auch  dort  noch  in  800  m  Höhe  Malaria  vorkam.  Im  Hirn alaya- Ge- 
birge findet  man  angeblich  Malaria  noch  in  2000  m  Höhe,  in  den  Anden  Perus  sogar  bis 
2500  m  Höhe,  im  per  sischen  Hochlande  dagegen  nur  bis  1500  m.  In  den  deutschen 
Bergen  geht  Malaria  bis  400 — 500  m  Höhe  hinauf,  in  Italien  bis  600 — 1000  m.  Neuer- 
dings fand  Grassi  daselbst  einen  endemischen  Malariaheerd  sogar  noch  in  2500  m  Höhe,  in 
der  Nähe  von  Colico.  In  den  Malariagegenden  sind  relativ  geringe  Erhebungen  über  der 
malariainfizierten  Ebene  oft  geschützt,  was  man  nach  unseren  jetzigen  Kenntnissen  leicht 
durch  die  relativ  geringe  Flughöhe  der  Anophelinen  erklären  kann.  Stets  zogen  sich  da- 
her die  Bewohner  von  Malariagegenden  mit  Vorliebe  auf  umliegende  Berge  zurück.  Be- 
kannt ist,  daß  die  Hirten  der  Oampagna  bei  ßom  ihr  Nachtlager  auf  Gerüsten  auf- 
schlugen, die  mehrere  Meter  über  dem  Erdboden  hoch  waren. 

B)  Tellurisehe  Bedingungen. 

Es  ist  Tatsache,  daß  ein  poröser  Boden,  der  jede  Feuchtigkeit  aufsaugt,  keine 
Bedingungen  für  das  Zustandekommen  der  Malaria  schafft,  ebenso  kein  abschüssiger 
Boden.  Die  geologische  Formation  selbst  scheint  ohne  Einflüsse  zu  sein,  falls  nur 
die  Stagnation  kleiner  Wassermassen  gewährleistet  ist.  Besonders  wird  letzteres, 
begünstigt  durch  tonhaltigen  Boden.  Sümpfe  und  Moräste  sind  schon  seit  alters 
her  in  Beziehung  zur  Malaria  gebracht  worden,  besonders,  wenn  ihnen  etwas 
brackiges  Wasser  beigemischt  war.    (Vgl.  die  Marschgegenden  Deutschlands.) 

Indeß  steht  durchaus  nicht  im  Widerspruch  mit  unseren  früheren  Ausführungen, 
daß  unter  gewissen  Bedingungen  auch  in  Gegenden  mit  starker  Sumpfbildung  zuweilen 
keine  Malaria  vorkommt,  wie  z.  B.  in  den  Pampas  des  Rio  de  la  Plata.  Da  auch  in 
Gegenden  ohne  eigentliche  Sumpfbildung,  wie  z.  B.  in  der  Oampagna,  schwerste  Malaria 
vorkommen  kann,  und  wie  schon  erwähnt,  kleinste  Wasseransammlungen  von  einiger- 
maßen ständigem  Charakter  zum  Zustandekommen  der  Malaria  genügen,  ist  also  der 
Name  „Sumpffieber"  durchaus  ungerechtfertigt. 

Starke  Epidemien  können  auftreten,  wenn  infolge  von  Überschwemmungen, 
Abholzungen  oder  Erdbewegungen,  künstliche  Wasseransammlungeu  und  damit  Brut- 
plätze für  die  Anophelinen  geschaffen  werden.  Bekannt  ist  die  von  Feerichs  1854 
studierte  große  Malariaepidemie,  die  in  Schlesien  durch  die  Überschwemmung 
der  Oder  bedingt  war,  ferner  die  große  Malariaepidemie  gelegentlich  der  Hafen- 
bauten in  Wilhelmshaven,  die  Epidemie  des  Stadtquartiers  in  Trastevere  bei  Rom, 
bei  der  Melioration  des  Tibers  usw. 

C)  Klimatische  Bedingungen. 

Einer  alten  Erfahrung  entspricht  es,  daß  in  sämtlichen  Malariagegenden  der 
gemäßigten  Breiten  die  Fieberzeit   in   die  wärmere  Jahreszeit   fällt,   und    daß  im 
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Winter  im  allgemeiuen  nur  die  Rezidive  auftreten.  Eeiclilicher  Regen  begünstigt  im 
allgemeinen  das  Zustandekommen  der  Malaria.  Indeß  beobachtete  man,  daß,  wenn 
große  Regenmassen  tagelang  hintereinander  alle  Tümpel  auswuschen  (in  welchen, 
wie  wir  jetzt  gleich  erwähnen  können,  die  Anophelinen  ihre  Eier  abgelegt),  ein 
Nachlassen  der  Malaria  erfolgte. 

Wir  werden  dieses  komplizierte  Kapitel  noch  unter  Epidemiologie  zu  erörtern 
haben,  nachdem  wir  die  ätiologischen  Bedingungen  der  Malaria  kennen  gelernt  haben. 
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Allgemeine  Morphologie  und  Biologie  der  Malariaparasiten. 

A)   Ungeschlechtliche  Vermehrung    (Schizogonie). 

Die  Malariaparasiten  erscheinen  am  Ende  eines  Malariaanfalles  auf  bez.  bereits 
in  den  roten  Blutkörpern  des  Malariakranken  als  kleine  blasse,  mit  einer  hellerlicht- 
brechenden  Stelle  (Kern)  und  mit  mehr  oder  weniger  amöboider  Beweglichkeit  ver- 
sehene Plasmaklümpchen,  von  ring-  oder  scheibenförmiger  Gestalt  (vgl.  Kg.  1  Nr.  1, 
ferner  Taf.  XI  Fig.  1,  9,  16  oder  Taf.  X  Fig.  1  bez.  Tai  IX  Fig.  1).  Das  Verhältnis 
des  Kerns  zum  Plasma  stellt  sich  in  diesem  Stadium  etwa  wie  1  :  1.  Während 
der  fieberlosen  Zeit  wächst  dann  vor  allem  das  Plasma  des  Parasiten  und  verzehrt 
dabei  das  Hämoglobin  des  roten  Blutkörperchens  (vegetative  Phase).  Die  infolge 
dieses  Yerdauungsprozesses  abgesonderten  Stoffwechselprodukte  des  Parasiten  er- 
scheinen hierauf  als  mehr  oder  weniger  feine  dunkle  Pigmentkörnchen  in  seinem 
Plasmaleibe  (Fig.  1  Nr.  2).  Der  Farbenton  des  Pigments  wechselt  je  nach  dem  Ge- 
schlecht und  der  Art  des  Parasiten.  Der  Kern  nimmt  während  der  nun  folgenden 
Entwicklung  des  Plasma  nur  wenig  an  Yolumen  zu  und  behält  zunächst  im  allgemeinen 
seine  dichtgefügte  Konsistenz  (Taf.  IX  Fig.  1 — 7).  Hat  das  Plasma  das  Maximum 
seiner  Entwicklung  erreicht,  so  tritt  eine  Kernteilung  ein.  Noch  während  dieser 
Kernteilung  treten  Teile  des  Plasma  an  die  neugebildeten  Kerne  heran. 

Man  nennt  diese  ungeschlechtliche  Vermehrung  nach  Schaudinn  Schizogonie, 
nach  GrKASSi  Monogouie,  die  neuentstandenen  jungen  Parasiten,  welche  aus  der 
Teilung  der  Mutterparasiten  (Sporulatipn)  hervorgehen,  Merozoiten  (Trophozoiten 
nach  Minchin).  Letztere  befallen  darauf  andere  rote  Blutkörper,  um  aufs  neue 
ihre  ungeschlechtliche  Entwicklung  durchzumachen  (Fig.  1  Nr.  3  u.  4).  Diese  endo- 
globulären  Formen  des  Parasiten  heißen  Schizonten  (Geassi's  Mononten). 

Zur  Fortpflanzung  der  Art  aber  und  Weiterverbreitung  der  Parasiten  durch 
die  Mücken  (Anopheles)  dienen  andere  Formen,  welche  zwar  ebenfalls  zunächst 
endoglobulär  sich  entwickeln,  aber  in  den  älteren  Formen  gewisse  morphologische 
Unterscheidungsmerkmale  gegenüber  den  Schizonten  darbieten,  die  sog.  Geschlechts- 
formen oder  Gameten  (Fig.  1,  lau.  Ib).  Die  letzteren  treten  erst  auf,  wenn  die 
Entwicklungsbedingungen  für  die  Schizonten  im  Körper  ungünstig  geworden  sind. 
Unter  den  Gameten  unterscheidet  man  wiederum  männliche  und  weibliche  Gameten.  ■ 
Die  ersteren,  welche  viel  Kernsubstanz  und  ein  hyalines,  schwach  färbbares  Plasma 
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liaben (2 b),  nennt  man  Mikrogametocyten  (Mikrosporen  oder  Anteridien  G-rassi's). 
die  letzteren,  welche  weniger  Kernsubstanz,  aber  viel  Nahrungs(Reserve-)stoffe  aufge- 
speicliert  und  deswegen  ein  diclites,  sich  dunkel  färbendes  Plasma  haben,  Makro- 
gameten (2  a)  (Makrosporen  Grassi's).  Die  Makrogameten  oder  weiblichen  G-ameten 
können  nach  Kernreduktion  aufs  neue  unter  dem  Bilde  einer  Art  Parthenogenese  (4  a) 
zur  Schizogonie  (5  a)  führen,  und  können  die  so  entstehenden  jungen  Schizonten 
dann  aufs  neue  eine  ungeschlechtliche  Vermehrung  durchmachen.  Sie  veranlassen 
die  Eezidive. 

B)  Geschlechtliche  Vermehrung  (Sporogonie). 

Wird  das  Blut  von  Menschen,  welches  Malariaparasiten  enthält,  von  Anopheles- 
aufgesogen,  so  gehen  die  Schizonten  im  Anophelesmagen  zugrunde.  Dagegen  können 
die  männlichen  Gameten  (Milo-ogametocyten)  lebhaft  bewegliche  Geißeln  (Mikro- 
gameten)  bilden  (4 — 8),  welche  sich  von  dem  Mutterkörper  loslösen  (4bu.  Ib).  In 
den  Makrogameten  kommt  es  jetzt  zu  einer  Kernreduktion  (1  a).  (Bildung  von  2  Pol- 
körperchen.) Die  ausgestoßene  Kernsubstanz  scheint  einen  anlockenden  Reiz  auf  die 
Milirogameten  zu  üben,  von  denen  aber  nur  einer  in  den  betreffenden  Makrogameten 
eindringt,  nachdem  letzterer  dem  Mikrogameten  einen  buckelartigen  Fortsatz,  den 
sogenannten  Empfängnishügel  entgegengestreckt  (Fig.  1,  II).  Hiermit  beginnt  die 
geschlechtliche  Entwicklung  des  Malariaparasiten  in  der  Mücke,  die  sogenannte 
Sporogonie.  Aus  der  Yereinigung  des  Mikrogameten  und  des  Makrogameten  entsteht 
ein  würmchenähnlicher,  ortsbeweglicher  Körper  (Ookinet)  (Fig.  1,  III,  lY,  Y  u.  VI),, 
der  nach  Absonderung  von  etwas  Pigment  und  Gallerte  in  die  Magenwandung  des 
Moskitos  eindringt,  sich  in  derselben  abrundet  und  damit  zurOocyste  (Zygote,  Sporont) 
wird.  Im  Verlauf  einer  aus  Fig.  1  Nr.  YII— XIY  ersichtlichen  Entwicklung  und  je 
nach  der  Außentemperatur  wechselnden  Reihe  von  Tagen  (in  Fig.  1  in  8  Tagen)  ent- 
stehen dann  im  Innern  der  Oocysten  die  Sporozoiten  (Nr.  XV.),  schlanke,  bewegliche,, 
lanzettförmige  Gebilde,  welche  nach  Platzen  der  Cyste  in  die  Speicheldrüsen  der 
Anophelinen  wandern  (XYI)  und  von  dort  aus  wieder  durch  den  Stich  der  Mücke  in 
das  menschliche  Blut  gelangen  (XVII).  Dort  dringen  die  Sporozoiten  nach  Schaudinn 
sofort,  nach  Geassi  ev.  erst  nach  einem  Zwischenstadium  in  die  roten  Blutkörper 
ein,  wobei  sie  sich  wieder  in  ungeschlechtliche  Formen  (Schizonten)  verwandeln. 
Damit  ist  der  Zeugungskreis  geschlossen. 

Nach  Schaudinn  dringen  einige  Sporozoiten  nach  dem  Platzen  der  Oocyste 
auch  in  die  Eierstöcke  (Ovarien)  der  betreffenden  Mücke,  wo  sie  die  künftige  Brut 
infizieren  können.  Indeß  soU  das  nur  in  einem  geringen  Prozentsatze  der  Fälle 
vorkommen.  Wir  sehen  also,  die  EntwicMung  der  Malariaparasiten  ist  eine  ziemlich 
komplizierte.  Des  besseren  Verständnisses  halber  habe  ich  daher  im  nachstehenden 
ein  Schema  aufgestellt,  dessen  einzelne  Figuren  nicht  schematisch  gehalten  sind, 
und  das  sich  von  dem  Eysell's  und  anderer  nicht  unbeträchtlich  unterscheidet.  Das 
genaue  Studium  desselben  dürfte  dem  Leser  des  besseren  Verständnisses  halber 
dringend  zu  empfehlen  sein.  Die  Nomenklatur  für  die  einzelnen  Entwicklungsstadien 
ist  diejenige  von  Schaudinn  und  Luhe.  Der  häufige  Gebrauch  anderer  Namen 
würde  nur  verwirrend  wirken.  (Betr.  Nr.  VII — XV  in  Fig.  1  vgl.  die  entsprechenden 
Figuren  bei  Lang  u.  Grassi.  Nr.  XIV  ist  um  ^/s  gegenüber  Grassi's  Abbildung 
reduziert.) 

Bevor  wir  an  eine  weitere  Erörterung  der  Morphologie  und  Biologie  der  Malaria- 
jjarasiten  gehen,  sei  nur  kurz  erwähnt,  daß  trotz  der  Fülle  von  positiven  Beobachtungen 
der  verschiedensten  Autoren  in  allen  Teilen  der  Welt  einige,  wie  L^grain  und  Facciola  etc. 
noch  immer  die  parasitäre  Natur  der  Malaria  leugnen   und  die  angeblichen  Parasiten  als 
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Kunstprodukte  in  den  roten  Blutkörpern  bezeichnen.  Facciola  beschrieb  noch  1903  einen 
kapseltragenden  Kokkus  als  Ursache  der  Malaria.  Die  parasitäre  Natur  der  Malaria  ist 
jedoch  so  sicher  begründet,  wie  wir  sehen  werden,  daß  eine  weitere  Diskussion  über  diesen 
Punkt  völlig  unnötig  ist. 


Einteilung'  der  3Ialariaparasiteu. 

"Wir  teilen  die  Malariaparasiten,  wie  schon  in  der  Arbeit  Lühe's  auseinandergesetzt 
wurde  und  in  Übereinstimmung  mit  der  großen  Mehrzahl  der  Autoren  in  3  Spezies, 

1.  Tertianaparasiten,  mit  48stündiger  Entwicklungsdauer, 

2.  Quartanaparasiten  mit  72stündiger  Entwicklungsdauer, 

3.  Perniciosaparasiten  (Aestivo-autumnalparasiten  der 
Italiener,  Tropicaparasiten  R.  Koch's). 

(Über  die  Nomenklatur  und  die  Synonyme  vgl.  ebenfalls  Luhe.) 

Die  Perniciosaparasiten  sind  von  mehreren  Autoren  in  verschiedene  Unterarten 
bzw.  Varietäten  zerlegt  worden,  z.  B.  von  Celli,  Marchiafava,  Bigkajii,  Caccini,  Glogner 
in  a)  Quotidian  und 

b)  maligne  Tertianparasiten . 

Die  Quotidianparasiten,  sollen  sich  unterscheiden  von  den  sogenannten  malignen 
Tertianaparasiten 

1.  durch  die  Dauer  der  Entwicklung  (nur  24  Stunden)  gegenüber  den  malignen 
Tertianaparasiten,  die  in  zirka  48  Stunden  sich  entwickeln, 

2.  durch  die  geringere  Pigmentierung,  bzw.  Fehlen  derselben, 

3.  durch  die  geringere  Größe  der  Parasiten,  auch  der  Teilungsformen, 

4.  durch  die  geringere  amöboide  Beweglichkeit  der  Quotidianparasiten, 

5.  beim  malignen  Tertianparasiten  dauere  die  amöboide  Phase,  während  deren  es 
nicht  zur  Pigmentierung  kommt,  länger.  Außerdem  sollten  die  Jugendformen  der  malignen 
Tertianparasiten  später  in  der  Zirkulation  erscheinen,  wie  die  der  Quotidianaparasiten. 

Indeß  betonen  schon  die  Verfasser,  daß  eine  Differenzialdiagnose  noch  sehr  schwierig 
wäre,  da  beide  die  roten  Blutkörper  in  derselben  Weise  affizierten  und  beide  die  Halbmond- 
körper bildeten.    Sie  halten  sie  daher  für  Varietäten  desselben  Parasiten. 

Neuerdings  hat  Caccini  die  Existenz  eines  besonderen  echten  Quotidianparasiten  mit 
Nachdruck  behauptet,  ohne  indeß  sichere  Beweise  zu  geben.  Wie  wir  später  noch  sehen 
werden,  gibt  es  auch  eine  Quotidiana,  bedingt  durch  2  Generationen  des  malignen  Tertian- 
parasiten. Caccini  impfte  eine  Person  mit  Quotidianablut  und  erzielte  Quotidiana,  und 
wiederum  mit  dem  Blute  dieser  geimpften  Person  bei  einer  dritten  Quotidiana.  Indeß, 
man  hat  auch  schon  mit  Blut,  welches  2  Generationen  des  Tertianparasiten  enthielt,  die 
in  24  Stunden  Abstand  voneinander  zur  Entwicklung  kamen  und  also  ein  Quotidianfieber 
bedingten,  ein  Quotidianfieber  wieder  erzeugt.  Und  wenn  Caccini  angibt,  durch  eine 
einzige  Chinindose,  zur  richtigen  Zeit  vor  dem  Fieber  gegeben,  die  Quotidiana  mehrere 
Male  koupiert  zu  haben,  was  bei  der  Annahme  von  2  Generationen  von  malignen  Tertian- 
parasiten nicht  möglich,  und  was  am  besten  durch  Annahme  einer  einzigen  echten 
Quotidiangeneration  zu  erklären  sei,  so  trifft  auch  diese  Folgerung  nicht  zu.  Man  kann 
unter  Umständen  auch  mit  einer  einzigen  Dosis  Chinin  ev.  2  Generationen  des  Tertian- 
parasiten abtöten. 

Mannaberg  unterschied  noch  pigmentierte  und  unpigmentierte  Quotidian-  neben  den 
malignen  Tertianparasiten.  Meines  Erachtens  ist  der  Beweis  für  das  Vorhandensein  eines 
echten,  ständig  unpigmentiert  bleibenden  Quotidianparasiten  noch  in  keinem  Falle'  er- 
bracht. Wir  werden  in  der  Folge  noch  mehrfach  unpigmentiert  bleibende  Parasiten  an- 
führen, wie  sie  auch  bei  den  Proteosomen  der  Vögel  beschrieben  wurden.  Indeß  in  den 
betreffenden  Fällen  handelte  es  sich  um  eine  vorzeitige  Teilung  der  Parasiten,  und  zeigten 
andere  Parasiten  desselben  Präj)arates  sehr  wohl  eine  Pigmentierung.  Wie  wir  später 
zeigen  werden,  scheinen  die  tropischen  Perniciosaparasiten  zum  Teil  überhaupt  weniger 
Pigment   zu    bilden,   als   die  italienischen.      Marchoux  z.  B.  sah   am  Senegal  Parasiten, 
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■svelche,    ohne   Pigment    zu    bilden,    8—12   junge    Merozoiten   bildeten.      Vgl.    dazu    auch. 
Taf.  X  Fig.  24. 

Sichere  Beweise,  daß  es  echte  Quotidianparasitea  gibt,  die  ihre  Entwicklung 
nur  in  ca.  24  Stunden  durclimachen ,  liegen  jedenfalls  noch  nicht  vor,  und  ich 
nehme  entsprechend  schon  früher  geäußerter  Anschauung  an,  daß  die  Perniciosa- 
j)arasiten  ihre  Entwicklung  meist  in  ca.  48  Stunden,  zuweilen  auch 
ev.  in  ca.  24  Stunden  ihre  Entwicklung  durchmachen.  Rüge  vertritt 
dieselbe  Ansicht.  Wir  kommen  darauf  noch  bei  der  Pathologie  der  Malaria  zurück. 
Dagegen  nehme  ich  unter  den  Perniciosaparasiten  aus  morpho- 
logischen G-ründen  das  Vorhandensein  mehrerer  Varietäten  an. 

Wie  wir  sehen  werden,  decken  sich  die  folgenden  Darlegungen  größtenteils  mit 
den  1898  veröffentlichten  Untersuchungen  des  Verf.s  über  die  Schizogonie,  die  von  ßiGNAsn 
und  Bastianelli,  Rüge,  Schaudinn  und  anderen  durchaus  bestätigt  wurden. 


Spezielle  Morphologie  und  Biologie  der  Malariaparasiten. 

i 

1.  Der  Tertianparasit. 

A)  Ungeschlechtliche  Formen  (Schizonten)  des  Tertianparasiten. 

Angenommen,  wir  untersuchen  das  Blut  eines  Tertiankranken  im  Schweiß- 
stadium  einer  einfachen  Tertiana,  so  sehen  wir  den  Parasiten  innerhalb 
eines  roten  Blutkörpers  als  ein  blasses  Plasmaklümpchen,  von  1^/2 — 2  /u.  Durchmesser, 
welches  sich  im  lebenden  Präparat  nur  schwach  von  dem  roten  Blutkörper  abhebt 
(Taf.  XI  Fig.  1).  Der  Kern  ist  bei  gewöhnlicher  Vergrößerung  (1 :  500)  nur  schwierig 
und  nur  bei  richtiger  Einstellung  des  Mikroskops  als  rundliche  oder  ovale,  stärker  licht- 
brechende Stelle  zu  bemerken.  Bei  Zimmertemperatur  zeigt  der  Parasit  nur  schwache 
amöboide  Beweglichkeit.  Im  gefärbten  Präparat  sehen  wir  bei  RoMANOWSKv'scher 
Färbung  ein  tiefrot  gefärbtes,  durchschnitthch  1  /u  im  Durchmesser  haltendes  Korn, 
das  Chromatin,  umgeben  von  einer  helleren,  achromatischen  Zone  (Taf.  IX  Fig.  1). 

Bei  Anwendung  starker  Vergrößerung  und  bei  künstlicher  Beleuchtung  kann  man 
in  der  achromatischen  Zone  zuweilen  deutlich  ein  feines  Liniengerüst,  in  welchem  der 
Kernsaft  suspendiert  ist,  entdecken.  In  dem  Alveolensystem  der  achromatischen  Kern- 
substanz ist  ebenfalls  noch  Chromatin  oder  besser  eine  Vorstufe  desselben  enthalten,  was 
für  die  Neubildung  des  Chromatins  bei  der  Kernteilung  von  Wichtigkeit  ist.  Dasselbe 
kommt  bei  gewöhnlicher  Färbung  nicht  zur  Darstellung.  Nach  Schaudinn  verdichtet  sich 
das  Chromatin  in  der  tiefrot  sich  färbenden  Masse  mit  Hilfe  eines  anderen  Stoffes,  des 
.Plastin,  zum  Kar  y  OSO  m,  w^elches  mit  dem  umgebenden  Alveolarsaume  den  Kern  darstellt. 
Zweifellos  ist  dies  die  beste  klarste  Nomenklatur.  Der  Ausdruck  Chromatin  für  die 
tiefrot  gefärbte  Substanz  des  Kerns  hat  sich  bei  den  Medizinern  indeß  so  eingebürgert, 
daß  wir  vorläufig  diese  Benennung  für  das  Karyosom  beibehalten  wollen.  Maurer  spricht 
vom  Kernkörperchen,  wenn  er  Chromatin  meint. 

Im  Verlaui  der  nächsten  Stunden  kommt  es  zur  Bildung  ringförmiger  Figuren, 
indem  der  Plasmaleib  des  Parasiten  Teile  vom  roten  Blutkörper  umfaßt.  Es  ent- 
stehen dadurch  Vakuole nartige  Gebilde,  durch  welche  die  Substanz  des  roten  Blut- 
körpers mehr  oder  weniger  hindurchscliimmert  (Taf.  IX  Fig.  2,  Taf.  XI  Fig.  16  u.  17). 
Der  Parasit  schafft  sich  durch  diese  Nahrungsvakuolen,  welche 
für  alle  jüngeren  Schizonten  charakteristisch  sind,  eine  größere 
resorbierende  Oberfläche. 
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Man  darf  diese  Nahrungsvakuole  auch  nicht  mit  der  achromatischen  Zone  ver- 
Avechseln,  wie  das  mehrfach  geschehen  ist.  Nahrungsvakuole  bedeutet  in  gefärbten  Prä- 
paraten eben  nur  die  vom  Plasmaringe  des  Parasiten  umgebene  Zone,  die  achromatische 
Zone  die  das  Chromatinkorn  (Schäxtdinn's  Karyosom)  unmittelbar  umgebende  helle  Zone. 

Das  Chromatin  liegt  bei  den  Schizonten  im  Yerlaufe  der  Ringfigur  und  zwar 
meist  im  dünnsten  Teile  derselben.  "Wir  wollen  hier  nicht  weiter  auf  die  viel  dis- 
kutierte Frage  eingehen,  ob  die  Malariaparasiten  während  des  ersten  Teiles  ilu-er 
Entwicklung  den  roten  Blutkörpern  nur  angeschmiegt  liegen  und  erst  später  in  die 
Substanz  derselben  einsinken,  oder  ob  sie  gleich  direkt  in  dieselben  eindringen. 
Laveean  und  andere  Forscher,  wie  Abgutinsky,  Panichi  usw.  huldigen  der  ersteren 
Ansicht.  Es  scheint  aber,  daß  jedenfalls  der  Tertian-  und  Quartanparasit  ziemlich 
bald  nach  der  Bildung  der  Merozoiten  aktiv  in  die  roten  Blutkörper  eindringt, 
während  dagegen  die  Perniciosaparasiten  noch  einige  Zeit  dem  Rande  des  roten 
Blutkörpers  angeschmiegt  liegen  bleiben  können  (Taf.  X  Fig.  2).  Man  kann,  wie 
ScHAUDiNN  beim  Tertianparasiten  beobachtete,  direkt  das  Eindringen  der  Merozoiten 
in  den  roten  Blutkörper  bemerken  (s.  Näheres  bei  Ijühe). 

Zirka  6  Stunden  nach  dem  Fieberanfall  hat  der  Parasit  schon 
eine  Grröße  von  etwa  Sit*  erreicht,  und  bemerkt  man  nun  die  ersten,  außer- 
ordentlich feinen,  hellbräunlichen  Pigmentkörncheu  in  der  Nähe  des  Kerns,  welcher 
jetzt  auch  im  lebenden  Präparat  meist  deutlich  als  stärker  lichtbrechender  Fleck 
mit  einem  Durchmesser  von  1 — IV2  ^  zu  sehen  ist. 

In  den  folgenden  Stunden  verliert  sich  die  einfache  Ringform  mehr  luid  melu-, 
und  es  treten  die  mannigfaltigsten  amöboiden,  band-  imd  schleifenartigen  Formen 
auf  (Taf.  XI,  2  u.  3,  Taf.  IX,  3). 

Man  muß  sich,  wie  auch  Rüge  hervorhebt,  bei  der  Präparation,  um  nicht  durch 
Verzerrung  und  Druck  Kunstprodukte  zu  erhalten,  der  peinlichsten  Sorgfalt  befleißigen. 
Sonst  kann  man  auch  Parasiten,  welche  eben  in  die  Substanz  der  roten  Blutkörper  ein- 
dringen wollen,  von  dem  ßande  derselben  losreißen,  so  daß  Parasiten  außerhalb  des  roten 
Plutkörpers  erscheinen,  die  es  in  Wirklichkeit  nicht  mehr  sind. 

Das  Pigment  nimmt  von  jetzt  an  immer  mehr  zu  und  zeigt  starke  Beweg- 
lichkeit. 

3Iittlerweile  ist  im  Plasma  des  infizierten  roten  Blutkörpers, 
sobald  der  Tertianparasit  etwa  Vs  desselben  eingenommen,  auch 
eine  eigenartige  Veränderung  aufgetreten,  welche,  von  Schüffnek  ent- 
deckt, von  Mauker,  Rüge  und  anderen  genauer  studiert  ist.  Man  sieht  im  ge- 
färbten Präparat  bei  starker  Romano WSKY-Färbung,  besonders  nach  Er- 
hitzen der  Farbflüssigkeit,  eine  Anzahl  feinster,  rotgefärbter  Tüpfelchen, 
welche  mit  zunehmendem  Wachstum  des  Malariaparasiten  immer  größer  werden, 
ohne  an  Zahl  selbst  zuzunehmen  (Taf.  IX  Fig.  6). 

Die  Bedingung  für  das  Zustandekommen  muß  nach  Maurer  also  schon  vorher  in 
dem  roten  ßlutkörper  gelegen  haben.  Nach  Schaudinn  ist  das  Zustandekommen  der 
Tüpfelung  so  zu  erklären,  daß  der  Parasit  zunächst  die  resorbierbareu  Bestandteile  des 
roten  Blutkörpers  aufsaugt.  Das  entstehende  Manko  wird  durch  Flüssigkeitsaufnahme 
ersetzt.  Es  kommt  infolgedessen  zu  Quellung  und  Hypertrophie  des  infizierten  roten 
Blutkörpers,  während  die  nicht  verdauten,  fein  verteilt  gewesenen  Kernreste,  welche  von 
dem  früheren  Kern  des  roten  Blutkörpers  her  übrig  sind,  in  Form  von  größerwerdenden 
Konglomeraten  ausfallen.  Diese  Tüpfelung  findet  sich  auch  in  den  von  geschlecht- 
liehen Tertianparasiten  infizierten  roten  Blutkörpern. 

Zuweilen  sieht  man  nach  Schüpfner  auch  in  den  vom  Quartanj)arasiten  infizierten 
roten  Blutkörpern  einige  dunkel  färbbare  Schleifen  und  Flecke,  die  man  als  Vorstufen 
einer  Tüpfelung  auffassen  kann. 
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Nach  16  Stunden  hat  der  Parasit  etwa  Vs  Volumen  eines  nor- 
malen Blut  kör  pars  erreicht.  Der  infizierte  rote  Blutkörper  beginnt  jetzt  ab- 
zublassen und  sich  aufzublähen.  Der  Kern  des  Parasiten  bleibt  meist  in  der  Nähe 
der  Peripherie,  oft  scheinbar  exzentrisch  gelegen,  wie  ohne  Zusammenhang  mit  dem 
Protoi)lasmaleibe  (Taf  IX  Fig.  3  u.  6  u.  Taf.  XI  Fig.  4).  Die  achromatische  Zone  ist 
meist  deutlich  ausgesprochen.  Im  allgemeinen  ist  das  Plasma  des  Parasiten  in  der 
Peripherie  am  dichtesten. 

Schon  jetzt  kann  das  Chromatin  zuweilen  in  der  Mitte  eine  gewisse  Auf- 
lockerung zeigen,  indem  eine  Art  Vakuole  im  Chromatin  auftritt,  oder  aber  es  zer- 
fällt in  einige  dicht  nebeneinander  liegende  Chromatinfibrillen  (Chromosomen). 

Übrigens  könaen  auch  schon  bei  den  Jugendformen  zuweilen  kleine  Absprengungen 
des  Chromatin  erfolgen,  die  nach  den  Forschungen  Schaudinn's  über  die  Kernverhähnisse 
der  Trypanosomen  (Kerne  und  Blepharoblasten)  aus  phylogenetischen  Gründen  erneute 
Bedeutung  gewinnen. 

Mit  dem  Wachstum  des  Parasiten  hat  auch  das  Chromatin,  welches  aus  ISTuklein, 
Albumin  und  Nukleinsäure  besteht,  an  Menge  zugenommen.  Da  nun  die  Nukleinsäure 
reichlich  Phosphor  enthält,  solches  aber  im  Hämoglobin,  welches  der  Parasit  auch  verzehrt, 
nach  Hoppe -Seyler  nicht  vorhanden  ist,  stammt  dieser  Plaosphor  nach  Serg.  Marc  aus 
dem  phosphorhaltigen,  ebenfalls  verzehrten  Stroma  des  infizierten  roten  Plutkörpers. 

Nach  24  Stunden  erfüllt  der  Tertianparasit  Vs — V2  des  deut- 
lich vergrößerten  und  abgeblaßten  roten  Blutkörpers.  Die  amöboide 
Beweglichkeit  und  die  BcAvegung  des  Pigments  hat  noch  etwas  zugenommen.  Die 
Gestalt  ist  meist  eine  verzweigte.  Häufig  sieht  man  eine  dickere  Protoplasmamasse, 
von  der  sich  ein  oder  mehrere  ring-  oder  schleifenförmige  Plasmafiguren  abzAveigen. 
Gerade  im  Verlauf  solcher  Schleifen  sieht  man  das  Chromatin  liegen,  umgeben  von 
der  meist  deutlichen,  achromatischen  Zone  (Taf.  IX  Fig.  7,  8,  9).  Das  Chromatin  ist 
meist  noch  ziemlich  kompakt. 

Nach  36  Stunden  ist  das  infizierte  rote  Blutkörperchen  zu- 
weilen schon  bis  um  das  Doppelte  vergrößert,  und  zur  Hälfte  bis 
2/3  von  dem  Parasiten  erfüllt  (Taf.  IX  Fig.  10  u.  Taf.  XI  Fig.  5).  Der  Parasit 
ist  jetzt  meist  rundlich  oder  oval,  das  Plasma  selbst  dichter  als  in  der  vorhergehen- 
den Periode.  Die  Beweglichkeit  des  Pigments  wird  viel  geringer  bzw.  hört  schon 
jetzt  ganz  auf,  und  es  treten  statt  der  langen  dentritischen  Ausläufer  des  Plasma  nur 
noch  kurze,  plumpe  Pseudopodien  auf. 

Im  lebenden  Präparat  verschwindet  nun  im  allgemeinen  mehr  und  mehr  der  Kern 
und  man  sieht  im  gefärbten  Präparat  eine  zunehmende  Auflockerung  desselben.  Die 
Färbbarkeit  des  Ohromatin  hat  in  diesem  Stadium  abgenommen,  es  ist  dies  der  Grund, 
daß  den  meisten  Autoren  die  Darstellung  dieser  Kernteilungsstadien  entgangen  ist.  Erst 
die  ßoMANOWSKY-Färbung  schaffte  uns  darüber  Aufklärung. 

Andererseits  muß  man  sich  stark  hüten  vor  Überfärbung,  da  sonst  die  schon 
erwähnten  Vorstadien  des  Chromatins,  die  in  der  Nähe  des  Chromatins  liegen  und  zur 
Bildung  von  neuem  Ohromatin  während  der  eigentlichen  Kernteilung  beitragen,  schon 
jetzt  bei  Überfärbung  mitgefärbt  werden  können.  Taf.  IX  Fig.  11  u.  12  (identisches  Präparat). 

Das  Chromatin  hat  an  Volumen  um  das  Doppelte  bis  Dreifache  zugenommen, 
hat  also  eine  Größe  bis  zu  3  /"-  erreicht  und  ist  nach  wie  vor  umgeben  von  der 
achromatischen  Zone.  Die  Auflockerung  der  Chromatinfibrillen  (Chromosomen)  hat 
in  den  meisten  Fällen  noch  zugenommen.  Dieselben  erscheinen  anfangs  als  feine 
kurze,  scheinbar  wirr  durcheinander  liegende  Fibrillen,  im  Querschnitt  als  feine, 
ziemlich  gleichmäßig  im  Kern  verteilte  Körnchen. 

In  anderen  Fällen  zeigt  das  Chromatin  eine  kurze,  strangartige,  weniger  aufge- 
lockerte  Figur,  mit  einer  oder  mehreren  kurzen  Einschnürungen. 
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In  der  Mehrzahl  der  Fälle  be'ginnen  jetzt,  also  12  Stunden  vor 
dem  Aufalle,  die  ersten  Stadien  der  Chromatinteilung,  oft  noch 
einige  Stunden  später,  die  dann  zur  Zeit  des  Anfalles  vollendet  ist. 

Die  rundliche  oder,  'wie  in  der  Mehrzahl  der  Fälle,  in  die  Länge  gestreckte 
Chromatinfigur  wird  diu-ch  einen  mehr  oder  weniger  regelmäßig  verlaufenden  Spalt 
getrennt  (Taf.  IX  11,  13).  Hierauf  rücken  die  neuentstandenen  Kernhälften  von- 
einander ab,  zuweilen  unter  Bildung  von  Diasterfiguren ,  um  wiederum  neue 
Teilungen  einzugehen. 

Es  entstehen  dabei  anfangs  Bildungen,  die  sehr  an  karyokinetische  Zellteilung 
erinnern  können,  und  dies  brachte  Kojianowsky  dahin,  eine  mitotische  Kernteilung  an- 
zunehmen. 

ScHAUDiKN  nimmt  für  die  ersten  Stadien  der  Kernteilung  eine  Art  primitiver 
Mitose  an,  Avorauf  bei  den  sekundären  Kernteilungen  dieselbe  immer  undeutlicher 
werde  und  zuletzt  deutlich  die  direkte  Kernteilung  (Kernzerschnürung)  zutage  trete. 
Diese  Anschauung  dih^fte  auch  für  die  Melirzahl  der  Fälle  zutreffen. 

In  manchen  Fällen  lockert  sich  aber  das  Chromatin  von  Anfang  an  nur  wenig, 
man  sieht  dann  aus  dem  ursprünglichen,  kurzen  Chromatinstrange  unter  Proliferation 
und  Abschnürung  2,  3  und  mehr  nur  wenig  aufgelockerte  und  oft  gekrümmt  verlaufende 
Stränge  entstehen,  die  das  rote  Blutkörperchen  dann  ganz  oder  zu  einem  Bruchteil  durch- 
setzen, zuweilen  mit  kurzen  dentritischen  Verzweigungen,  alle  ebenfalls  mit  einer  achro- 
matischen Zone.     Taf.  IX,  16. 

Der  rote  Blutkörper  verschwindet  zuweilen  bald  nach  Eintritt  der  Kernteilung, 
manchmal  auch  erst  nach  Beendigung  derselben.  Man  kann  daher  zuweilen  freie 
Formen  sehen,  deren  Kernteilung  noch  nicht  beendet  ist.     Taf.  IX,  15,  17,  18. 

Durchschnittlich  sieht  man  etwa  4  Stunden  vor  dem  Fieberanfalle  von  dem 
infizierten  roten  Blutkörper,  nur  noch  einen  schmalen,  kaum  sichtbaren  Rand. 
Taf.  IX  Fig.  14. 

Taf.  IX  Fig.  17  stellt  einen  Tertianparasiten  mit  deutlicher  Chromatinteilung  dar, 
ohne  Spur  von  Pigmentbildung.  Möglich,  daß  trotz  aller  Sorgfalt  der  Präparation  das 
gerade  an  der  Peripherie  befindliehe,  ausnahmsweise  frühzeitig  konzentrierte  Pigment  ab- 
gestreift wurde.  Taf.  IX  Fig.  4  zeigt  einen  extraglobulären,  pigmentlosen  Parasiten,  welcher 
zweifellos  größer  ist,  wie  ein  gewöhnlicher  Schizont,  und  möglicherweise  aktiv  das  rote 
Blutkörperchen  verlassen  hat  (Makrogamet?). 

Im  lebenden  Präparat  bemerkt  man  gleichzeitig  mit  der  zunehmenden  Chro- 
matinteilung im  Plasmaleibe  des  Parasiten  eine  Anzahl  stärker  lichtbrechender 
Stellen  auftreten,  die  Kerne  der  künftigen  jungen  Parasiten.    Taf.  XI  Fig.  6. 

Zuweilen  kommt  es  auch  zu  einer  vorzeitigen  Kernteilung,  bei  der  das  rote  Blut- 
körperchen nur  zum  Teil  von  dem  Parasiten  ausgefüllt  wird. 

Ist  die  Chromatinteilung  beendigt,  so  gewinnt  der  reife  Schizont  ein  buckliges 
Aussehen  durch  das  Vorwölben  der  neu  entstehenden  jungen  Parasiten.  Taf.  IX  Fig.  19, 
Taf.  XI  Fig.  6.) 

Jedes  der  neuentstehenden  Chromatinklümpchen  umgibt  sich  nämlich  mit 
einer  mehr  oder  weniger  deutlichen,  achromatischen  Zone  und  einem  kleinen  Plasma- 
Idümpchen  vom  Plasmaleibe  des  Mutterparasiten.  Im  Zusammenhang  mit  der  zu- 
nehmenden Reifung  der  jungen  Merozoiten  steht  es,  daß  durch  den  Druck  der 
letzteren  das  Pigment  allmählich  zusammengeschoben  und  auf  ein  oder  mehrere 
Zentren  im  Zentrum  oder  in  der  Peripherie  des  Parasiten  zusammengedrängt  wird. 
Die  Zahl  der  neugebildeten  jungen  Parasiten  (Merozoiten)  ist  durchschnittlich  16, 
kann  aber  bis  auf  24  steigen.     Taf.  IX  Fig.  19,  20,  Taf.  XI  Fig.  7. 
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Die  vitale  Tätigkeit,  die  das  Chromatin  während  der  Kernteilung  entfaltete,  zeigt 
sich  auch  noch  bei  den  Tochterparasiten,  indem  das  Chromatin  derselben,  ehe  sie  als 
Merozoiten  den  Mutterparasiten  verlassen,  eine  gekrümmte  oder  stäbchenförmige  Form 
annimmt.  Auch  Abschnürungen  kleiner  Chromatinpartikelchen  können,  wie  schon  bei 
der  endoglobulären  Entwicklung,  vorkommen. 

Mau  findet  bei  der  Teilung  durchaus  nicht  immer  die  regelmäßigen  Morula- 
formeu,  wie  sie  Golgi  beschreibt,  und  ich  habe  seine  Befunde  schon  früher  mit  der 
Art  seiner  Präparation  (ziemlich  starker  senkrechter  Druck  auf  das  Deckglaspräparat 
des  lebenden  Blutes)  erklärt. 

Die  Größe  der  jungen  Merozoiten  beträgt  1^/2 — 2^/2  fi.  Die  Differenzen  in  der 
Größe  der  von  demselben  Mutterkörper  stammenden  Merozoiten  sind  also  zuweilen 
nicht  unbeträchtlich,  doch  ich  habe  das  bis  jetzt  nicht  auf  geschlechtliche  Differen- 
zierung der  jnngen  Merozoiten  in  ungeschlechtliche  und  geschlechtliche  zurückführen 
können.     Taf.  IX  Fig.  20. 

In  den  freien  Merozoiten  liegt  das  Chromatin  bald  mehr  in  der  Mitte  des  Plasma- 
leibes, bald  an  der  Peripherie.  Die  jungen  Merozoiten  zeigen  bei  Beobachtung  im  ge- 
heizten Objekttisch  eine  schwache  amöboide  Beweglichkeit  und  nach  Schatidinn  auch 
peristaltische  Kontraktionen  und  Krümmungen,  sicherlich  in  weit  schwächerem  Maße  wie 
die  später  zu  beschreibenden  Sporozoiten.  Im  gewöhnlichen  Präparat  des  lebenden  Blutes 
sieht  man  davon  nichts.  Sie  dringen  im  Zeitraum  von  einer  halben  bis  einer  Stunde  in 
die  roten  Blutkörper  ein.  Erwähnt  sei  noch  kurz,  daß  das  Chromatin  in  den  verschiedenen 
Entwicklungsstadien  sich  verschieden  färbt.  Z.  B.  färbt  sich  das  Chromatin  der 
jüngeren  Schizonten  karminrot,  während  der  Schizogonie  mehr  dunkel  violett  (vgl.  Taf.  IX 
Fig.  5,  16  u.  19).  Diese  Unterschiede  in  den  Chromatitifärbungen  sind  so  zu  erklären, 
daß  der  Eiweißgehalt  im  Chromatin  desselben  Zellkerns  je  nach  den  physiologischen  Zu- 
ständen ein  wechselnder  sein  kann.  Auch  Aegutinsky  und  Makc  sahen  diese  intensivere 
Violettfärbung  der  Kerne  während  der  Schizogonie. 

B)  Geschlechtsformen  oder  Gameten  des  Tertianparasiten. 

Allgemeines  über  die  Gameten  der  Malariaparasiten. 

Man  beschrieb  schon  früher  gewisse  Parasitenformen  (Gameten)  bei  allen 
Malariainfektionen,  die  sich  von  den  bisher  beschriebenen  Formen  der  Schizonten 
diu*ch  gewisse  Merkmale  unterschieden.  Wir  können  daher  die  Gameten 
hier  allgemein  abhandeln.  Die  besonderen  Eigentümlichkeiten  der  Gameten 
der  Perniciosa,  der  sog.  Halbmonde,  werden  bei  Erörterung  der  Perniciosaparasiten 
zu  betrachten  sein.  Es  handelt  sich  bei  den  Gameten  um  große  sphärische  Körper 
von  der  Größe  eines  reifen  Schizonten  und  darüber  mit  mehr  oder  weniger  beweg- 
lichem Pigment,  die  nicht  zur  Teilung  schreiten,  resistent  gegen  Chinin  sind, 
also  auch  noch  nach  dem  Fieber  im  Blute  weiter  auftreten  können,  Taf.  IX  Fig.  25, 
29,  47,  49,  Taf.  XI  Fig.  15,  ferner  um  die  aus  den  Sphären  entstehenden  Geißel- 
körper.   Taf.  IX  Fig.  26,  50  u.  51. 

Laveean  faßte  bald  nach  seiner  Entdeckung  der  Malariaparasiten,  als  er  die 
Schizogonie  derselben  noch  nicht  kannte,  die  Geißelkörper  als  höchste  Entwicklungsstufe 
der  Malariaparasiten  auf.  Die  Mehrzahl  der  Autoren,  Geassi,  Feletti,  Marchiapava, 
BiGNAMi  und  andere,  hielten  aber  diese  Formen  für  sterile.  Auch  Verf.  hielt  sie,  da 
selbst  mit  seiner  verbesserten  Färbung  keine  Kernteilung  zu  sehen  war,  für  dem  Unter- 
gange geweihte  Gebilde.  Bekanntlich  nehmen  auch  absterbende  Zellen  runde  Formen 
an,  in  deren  Innern  tanzende  Granulationen  auftreten  können.  Tatsächlich  konnten  im 
Leichenblut  noch  11  bzw.  14  Stunden  nach  dem  Tode  spärliche  Parasiten  mit  lebhaft 
tanzendem  Pigment  gefunden  werden.  Es  sprach  das  damals  gewiß  nicht  für  eine  vitale 
Erscheinung.      Es   gelang  infolge   der    vergleichenden  Untersuchung    aller   Blutparasiten 
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aber  auch  die  jüngeren  Jb'ormen  dieser  ., sterilen  Formen"  wohl  abzugrenzen  von  den 
Schizonten  wegen  ihrer  runden  Form,  wegen  des  vermehrten  Auftretens  von  Pigment, 
der  gröberen  Beschaffenheit  desselben,  der  ungewöhnlichen  Fortdauer  und  Stärke  der 
Pio-mentbewegiichkeit,  des  3Iangels  an  amöboider  Beweglichkeit  und  der  z.  T.  staub- 
förmigen Auflockerung  und  scheinbaren  Verkümmerung  des  Chromatin  bei  vielen  Formen. 
Die  prognostische  Wichtigkeit  dieser  Feststellung  wurde  vom  Autor 
schon  damals  scharf  betont. 

Die  bereits  erwähnte  Entdeckung  Mac  Callums  über  die  gescblechtliclie 
Natur  dieser  Glebilde  im  Yogelblute  brachte  endgültige  Klarheit.  Diese  Entdeckung 
Avirkte  befruchtend  auch  in  morphologischer  Beziehung,  indem  nunmelu'  Bignami, 
Bastianelli,  Rüge,  Yeeney  und  andere  auch,  die  Unterschiede  zAvischen  männ- 
lichen und  weiblichen  Parasiten  der  menschlichen  Malaria  genauer  präzisierten. 

Ihre  Untersuchungen  wurden  durchaus  bestätigt  und  durch  Schaudinn  in  seiner 
grundlegenden  Arbeit  über  den  Tertianparasiten  in  wichtigsten  Punkten  erweitert  und 
vertieft.  Die  Entdeckung  des  Würmchenstadiums  des  Ookineten  durch  Mac  Calltjm  er- 
klärte auch  die  Wanderung  des  umgewandelten  Malariaparasiten  in  die  Magen  wand  des 
Moskito. 

Unterschiede  der   Grameten  im  allgemeinen  gegenüber  den 

Schizonten. 

1.  Die  Grameten  sind  durchschnittlich  größer  als  die  Schizonten,  vgl.  Taf.  XI 
Fig.  27  und  21. 

2.  Die  Gestalt  der  Gameten  ist  diu-chsclinittlich  rundlicher,  d.  h.  'sie  zeigen 
Aveniger  amöboide  Ausläufer  und  überhaupt  keine  Nahrungsvakuolen,  Taf.  IX  Fig.  29, 
47—49,  Taf.  XI  Fig.  8,  15,  25—27  usw. 

3.  Ihre  Beweglichkeit  ist  bedeutend  geringer. 

4.  Ihr  Pigment  ist  a)  bedeutend  stärker  und  früher  entwickelt,  als  bei  den 
Schizonten,  indem  es  schon  in  den  Jugendformen  der  Gameten  auftritt,  b)  auch  bei 
den  erwachsenen  Gameten  noch  mehr  oder  weniger  beweglich  ist,  wenn  das  der 
Schizonten  schon  zur  Ruhe  gelangt  ist. 

5.  Das  Chromatin  lockert  sich  viel  früher  auf  als  das  der  Schizonten  und 
kommt  nicht  zur  Teilung  (vgl.  indeß  die  Schizogonie  der  Makrogameten).  Taf.  IX 
Fig.  28,  29. 

6.  Die  Lebensdauer  der  Gameten  ist  eine  viel  längere  und  beträgt  wenigstens 
das  Zweifache  von  der  der  Schizonten.  Das  erklärt  auch  die  reichlichere  Ansamm- 
lung von  Pigment.  Wenn  die  Gameten  im  Blute  nicht  von  den  Anophelinen  aufge- 
nommen werden,  bzw.  nicht  zur  Parthenogenese  schreiten,  so  gehen  sie,  er. 
erst  Wochen  nach  dem  letzten  Anfalle,  zugrunde.  Ich  habe  die  betreffenden 
Degenerationserscheinungen,  die  man  insbesondere  bei  Tertianablut  mit  reichem 
Gehalt  an  Gameten  verfolgen  kann,  schon  früher  (1898)  abgebildet,  vgl.  Taf.  IX  Fig.  31 
bis  33 ,  und  es  ist  auffallend ,  daß  bis  auf  ScHAUDEm  noch  keiner  diese  Formen 
wiedergefunden  zu  haben  scheint. 

Daß  es  sich  um  nicht  genügend  gefärbte  Schizonten  gehandelt  haben  könnte,  ist 
ausgeschlossen,  da  sie  aus  Präparaten  stammen,  in  denen  sogar  stellenweise  mit  Absicht 
die  denkbar  intensivste  Chromatinfärbung  erstrebt  war. 

a)  Makrogameten  (weibliehe  Gameten). 

Die  weiblichen  Gameten   sind  gegenüber  den  Schizonten  und  den  männlichen 

Gameten  außerdem  noch  durch  besondere  Merkmale  gekennzeichnet.    Dazu  gehören 

1.  ein  besonders  dicht  gefügtes,   stark  granuliertes,  mit  Reserve-  und  Nähr- 
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Stoffen  begabtes,  dunkelblau  (nach  Romanowsky)  sicli  färbendes  Plasma,  während  die 
männlichen  Gameten  ein  hyalines,  sich  kaum  färbendes  Plasma  haben,  vgl.  Taf.  IX 
Fig.  27—29  mit  Fig.  22—25; 

2.  geringe  Entwicklung  des  fast  immer  peripher  gelegenen  Kerns,  indem  nur 
relativ  wenig,  aufgelockertes  Chromatin  sich  findet.  Taf.  IX  Fig.  29,  47.  Der  ganze 
Kern  aber,  der  schon  im  ungefärbten  Präparat  deutlich  als  lichtbrechende  Blase  ab- 
zugrenzen ist,  kann  größer  erscheinen  als  der  der  Schizonten; 

3.  noch  langsamere  Entwicklung  als  die  der  männlichen  Gameten.  Die  Makro- 
gameten können  unter  umständen  auch  Wochen  und  Monate  nach  einem  Fieber  sich 
im  Blute  finden; 

4.  besonders  großes  Yolumen,  indem  sie  bis  zu  12 — 14  fi  bei  den  Tertiana- 
parasiten heranwachsen  können.  Taf.  IX  Fig.  29.  Bei  Quartana  waren  die  größeren 
Formen  bisher  nur  10 — 12  ^,  Taf.  IX  Fig.  47,  bei  Perniciosa  in  Italien  ca.  7—10  ^, 
in  Westafrika  ca.  7  ^  im  Diameter; 

5.  das  Pigment,  das  wie  auch  bei  den  Mikrogametocyten  viel  reichlicher  und 
mehr  stäbchenartig  ist  gegenüber  dem  der  Schizonten,  erscheint  von  dunkelbrauner 
Farbe.  Die  einzelnen  Pigmentstäbchen  können  eine  Länge  von  1 — 3  ^  erreichen 
(letztere  Größe  scheinbar  nur  bei  Tertiana); 

6.  die  Beweglichkeit  des  Pigments  erscheint  geringer,  wie  bei  den  Mikro- 
gametocj^^ten. 

Zu  erwähnen  ist  noch,  daß  nach  Schatjdinn  die  Makrogameten  in  der  Zeit  ihres 
verhältnismäßig  lebhaften  Wachstums,  60 — 96  Stunden  nach  dem  Eindringen  in  den  roten 
Blutkörper,  eine  geringe  amöboide  Beweglichkeit  zeigen.  Ich  habe  dies  unter  dem 
Mikroskop  bis  jetzt  nicht  beobachten  können,  vgl.  indeß  frühere  Mitteilung  über 
Bewegungserscheinungen  der  Gameten  (Halbmonde)  bei  Perniciosa.  In  diesem  Zu- 
sammenhange sei  auch  erwähnt,  daß  schon  früher  chromatin-  und  pigmenthaltige  größere 
extraglobuläre  Parasiten  gesehen  wurden,  welche  eventuell  als  Makrogameten  aufzufassen 
sind  und  die  infizierten  roten  Blutkörper  aktiv  verlassen  haben.  Es  ist  klar,  daß,  wenn 
Parasiten  nur  kurze  Zeit  sich  in  einem  roten  Blutkörper  aufhalten,  um  ihn  wieder 
zu  verlassen,  die  Zerstörung  von  roten  Blutkörpern  nicht  entfernt  die  hohen  Grade  er- 
reichen kann,  wie  durch  die  Zerstörung  der  stets  endoglobulär  bleibenden  Schizonten 
bei  Neuerkrankungen.  Hiermit  könnte  man  ev.  z.  T.  rein  mechanisch  den  relativ  geringen 
Grad  bzw.  den  Mangel  einer  Anämie  in  manchen  Fällen  erklären,  wenn  es  zu  Rezidiven 
mit  zahlreicher  Gametenbildung  kommt. 

Scilizogonie  der  Makrogameten. 

Bereits  Canalis  und  Golgi  hatten  die  Halbmonde  der  römischen  Sommerherbst- 
fieber (die  jetzigen  Gameten)  in  Beziehung  gebracht  zu  den  Fiebern  mit  langen  Zwischen- 
räumen.    Canalis  beschrieb  sogar  mit  Abbildungen  eine  Teilung  der  Halbmonde. 

Sachaeopf  erwähnte  auch  schon  eine  Kernteilung  der  Halbmonde,  die  er  als  karyo- 
kinetische  auffaßte.  Daß  die  Halbmonde  ev.  in  Beziehung  standen  zu  den  Bezidiven, 
wurde  dann  von  mehreren  Seiten  betont,  von  Grassi  (la  Malaria),  Ziemann  (D.  med. 
Woch.  1900),  Lewkowicz  und  anderen. 

Nach  Lewkowicz  sollte  die  Entwicklung  der  Gameten  bis  zum  Eintritt  der  Seg- 
mentation,  die  er  aber  nicht  selber  beobachtete,  22  Tage  betragen.  Grassi  sprach  von 
ev.  Parthenogenese  der  Gameten,  eine  Vermutung,  die  Schaudinn  durch  direkte  Beob- 
achtung bei  Tertianmakrogameten  stützen  konnte. 

Bezüglich  Schizogonie  der  Makrogameten  des  Tertianparasiten  vgl.  den  Abschnitt 
über  allgemeine  Morphologie  und  Biologie  der  Malariaparasiten  und  den  betreffenden 
Abschnitt  bei  Luhe. 

Ich  glaube  auch  an  einem  Präparat  mit  Quartanaparasiten  bei  einem  Togoneger  die 
Befunde  Schaudinn's  durchaus  bestätigen  zu  können.  Da  indeß  gerade  die  Schizonten  der 
Quartana  sich  relativ  weniger  deutlich  von  den  Makrogameten  der  Quartana  unterscheiden, 
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wie  die  Makrogameten  der  Tertiana  von  den  Tertianschizonten,  so  mögen  Taf.  X  Fig.  39, 
welche  nach  einem  Knochenmarkpräparat  italienischer  Perniciosa  gezeichnet  ist,  das  Ge- 
sagte demonstrieren.  Im  peripheren  Blute  tropischer  Perniciosa  ließ  sich  die  sehr 
interessante  Erscheinung  noch  nicht  verfolgen.  Matteer  beschrieb  bereits  1902  eine 
Teilungsform  bei  Perniciosa,  die  er  wegen  der  großen  Zahl  der  Schizonten  von  den  ge- 
wöhnlichen Teilungsformen  unterschied  und  die  er  mit  einer  Teilung  der  Halbmonde  in 
Beziehung  brachte. 

b)  Mikrogametoeyten  (männliche  Gameten). 

Dieselben  sind  charakterisiert  den  Makrogameten  gegenüber 

1.  durch  ihr  auffallend  schwach  färbbares,  hyalines  Plasma,  vgl.  Taf.  IX  Fig. 
22—25  mit  27—29,  47  und  48  oben  mit  49; 

2.  durch  eine  große  Menge  von  Kernsubstanz  (Chromatin),  das  oft  das 
Plasma  bis  zu  ^.'s  zuweilen  bis  1/2  ausfüllt.  Schon  im  ungefärbten  Präparat  sieht 
man  den  Kern  als  helle  Blase  mehr  oder  weniger  in  den  zentralen  Teilen  des 
Parasiten  liegen.  Taf.  IX  Fig.  24  und  25.  Beim  männlichen  (jameten  verhält  sich 
das  Clnromatin  zum  Plasma  etwa  wie  1 : 1  bzw.  1 :  4,  beim  weiblichen  wie  1 :  8  bzw. 
1 :  12  und  noch  mehr ; 

3.  die  amöboide  Beweglichkeit  erscheint  noch  geringer,  als  die  der  Makro- 
gameten ; 

4.  das  Pigment  ist  bedeutend  beweglicher  und  reichlicher  als  bei  den  Makro- 
gameten und  hat  bei  Tertiana  und  Quartana  einen  etwas  grünlichen  Farbenton,  bei 
Perniciosa  in  den  Tropen  einen  bräunlichen,  in  Italien  einen  schwärzlichen.  Bereits 
in  den  jüngsten  Stadien,  wo  noch  keine  Spur  von  Pigment  im  Plasmaleibe  zu  ent- 
decken ist,  sah  ScHAUDiKN"  mit  Hilfe  des  Polarisationsapparates  an  der  Grenze  von 
Kern  und  Plasma  Pigment  in  äußerst  feiner  Yerteilung.  Auf  dem  hellen,  im  ge- 
färbten Präparat  fast  beinahe  ungefärbt  scheinenden  Plasma  erscheint  das  Pigment 
noch  größer  wie  bei  den  Makrogameten.  An  dem  Schwärmen  des  Pigments  in 
Parasiten,  deren  gleichgroße  Genossen  kein  bewegliches  Pigment  mehr  zeigen,  er- 
kennt man  schon  im  ungefärbten  Präparat  leicht  die  männliche  Natur  des  betreffenden 
G-ameten ; 

5.  das  Volumen  ist  dm-chschnittlich  entschieden  kleiner  als  das  der  Makro- 
gameten und  übertrifft  das  der  Schizonten  scheinbar  nur  selten,  Ygl.  Taf.  IX  Fig.  25 
mit  29,  49  mit  47.  Nach  Argutinsky  ist  das  Plasma  sogar  kleiner  als  das  der 
Schizonten. 

Bildung  der  Mikrogameten. 

Nicht  selten  sieht  man  das  Pigment  bei  den  freien  männlichen  Gameten  an- 
fangs ruhig  daliegen,  bis  plötzlich  das  Schwärmen  des  Pigments  beginnt.  Dasselbe 
ist  dadurch  bedingt,  daß  in  dem  blasenförmigen  Kerne  das  Chromatin  sich  vorher 
mif  dem  Wege  der  multiplen  Kernteilung  in  4 — 8  Stücke  geteilt  hatte  und  die  Teil- 
stücke nach  Sprengen  des  Kerns  an  die  Oberfläche  des  Parasiten  rücken,  während 
gleichzeitig  kommende  und  gehende  Höcker  an  der  Peripherie  auftreten,  Taf.  IX  Fig. 
24,  25,  26.  Plötzlich  treten  aus  dem  Körper  4—8,  meistens  aber  6  feine  dünne 
Geißeln  heraus,  die  mit  peitschender  Bewegung  umherschlagen,  während  sich  gleich- 
zeitig der  Körper  des  männlichen  Gameten  verkleinert  und  das  Pigment  in  strudelnder 
Bewegung  hin  und  her  bewegt.  Zuweilen  kommt  es  gar  nicht  zur  Geißelbildung  und 
sieht  man  sich  Stücke  vom  Plasmakörper  abschnüren,  die  ihrerseits  wieder  rund  werden 
und  von  lebhaft  tanzendem  Pigment  erfüllt  sind.  Taf.  IX  Fig.  51,  Taf.  XI  Fig.  30. 
Längs  der  Gameten  sieht  man  in  wechselnder  Schnelligkeit  helle  lichtbrechende 
Knötchen  von  ca.  1  «  Diameter  dahinlaufen,  die  als  der  optische  Ausdruck  von 
Chromosomen  (Chromatinsubstanz)  aufzufassen  sind.     Zuweilen  besteht  der  Mikro- 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.    III.  1° 
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gamet  fast  nur  aus  Chromatin.  In  anderen  Fällen  sieht  man  deutlich,  daß  er  nur 
aus  Plasma  besteht,  so  daß  also  das  Chromatin  nicht  Zeit  hatte,  in  die  Ausstülpung- 
des  Plasma  hineinzudringen.     Tai  IX  Fig.  51  rechts  unten. 

Die  Bildung  der  Gameten  erfolgt  nie  im  lebenden  Blute  selber,  sondern  stets 
erst,  wenn  das  Blut  den  Körper  verlassen.  Nur  A.  Buchanan  und  Glogner. 
nehmen  das  erstere  an.  Nach  R.  Ross  veranlaßt  die  Temperaturerniedrigung, 
■welche  das  Blut  im  Mückenmagen  erfährt,  die  Bildung  der  G-anieten.  Vgl.  darüber 
weiteres  in  der  vorhergehenden  Abhandlung  von  Luhe. 


Verhältnis  der  Oameten  zueinander  und  zu  den  Schizonten. 

Im  Blute  wechseln  Perioden  mit  vorwiegendem  Auftreten  der  Gameten  mit 
solchen,  in  denen  vorwiegend  Schizonten  auftreten,  ab.  Die  Entwicklungsdauer  der 
Makrogameten  zu  Schizonten  dürfte  bei  relativ  regelmäßig  wiederkehrenden  Rezi- 
diven den  Intervallen  zwischen  den  letzteren  entsprechen. 

Nach  Htjgb  können  die  Gameten  im  Beginn  des  f'ieberanfalles  und  auch  noch 
6  Stunden  später  verhältnismäßig'  zahlreich  sein,  worauf  ihre  Anzahl  schon  12  Stunden 
nach  Beginn  des  Anfalles  erheblich  fällt.  Er  schließt  daraus,  daß  bei  jedem  Anfall  der 
größte  Teil  der  Gameten  zerstört  wird.  Dagegen  sollten  vor  resp.  im  Beginn  eines 
zweiten  Anfalles  ebensoviel  erwachsene  Gameten  da  sein,  wie  vor  Beginn  des  ersten  An- 
falles. Ich  habe  derartiges  in  Kamerun  durchaus  nicht  immer  finden  können.  Buge  fand 
auch  bei  Neuerkrankungen  den  Prozentsatz  der  Gameten  zwischen  17  und  25  %,  bei 
Rezidiven  zwischen  25,5 — 56  %.  Verf.  fand  das  Verhältnis  der  Gameten  bei  manchen 
Neuerkrankungen  an  Perniciosa  in  Kamerun  bedeutend  niedriger,  konnte  aber  bei  ge- 
wöhnlicher Tertiananeuerkrankung  Buge's  Angaben  ziemlich  bestätigen. 

Im  ganzen  scheinen  weibliche  Gameten  viel  häufiger  zu  sein,  wie  die  männ- 
lichen, und  ist  es  klar,  daß,  wenn  dieses  Mißverhältnis  ein  besonders  großes  ist,  die 
AVahrscheinlichkeit  für  die  Befruchtung  der  Makrogameten  eine  immer  geringere  wird. 


2.  Der  Quartanparasit. 

A)  Ungeschlechtliche  Formen  (Schizonten)  des  Quartanparasiten. 

Das  Jugendstadium  des  Quartanparasiten  ist  von  dem  des  Tertianparasiten 
morphologisch  mit  Sicherheit  nicht  zu  unterscheiden.  Ygl.  Taf.  IX  Fig.  2  u.  37, 
Taf,  XI  Fig  1  u.  9.  Indeß  kann  man  bei  sorgfältiger  Beobachtung  im  lebenden 
Präparat  eine  etwas  schwächere  amöboide  Beweglichkeit  finden.  Dieser  Unterschied 
in  der  amöboiden  Beweglichkeit  nimmt  mit  dem  wachsenden  Alter  noch  zu.  Der 
wachsende  junge  Quartanschizont  behält  daher  in  der  großen  Mehrzahl  der  FäUe 
seine  mehr  rundliche  Form  als  Ausdruck  seiner  geringen  amöboiden  Beweglichkeit. 
Etwa  von  der  10.  Stunde  an  beginnt  die  Bildung  eines  anfangs  feinen,  dunkelbi-aunen, 
körnigen  Pigments,  Taf.  XI  Fig.  10,  Taf.  IX  Fig.  38,  Die  Nahrungsvakuole  ver- 
schwindet meist  schon  jetzt,  Serg.  Marc  sah  sie  beim  Quartanparasiten  über- 
haupt selten,  was  Verf.  nicht  bestätigen  konnte. 

Nach  16  Stunden  erfüllt  der  rundliche,  im  lebenden  Blut  fast 
unbeweglich  erscheinende  Quartanschizont  etwa  den  4. — 5,  Teil  des 
roten  Blutkörpers  und  ist  jetzt  schon  durch  das  ziemlich  reichliche,  stärker 
gewordene,  unbewegliclie  Pigment  kenntlich,  welches  sich  hauptsächlich  in  der 
Peripherie  ansammelt.  Das  Plasma  zeigt  eine  eigenartige  porzellanartige  Beschaffen- 
heit.   Achromatische  Zone  kann  deutlich  sein. 
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Nach  24  S  tu  nden  ähnli  c  lies  Bild,Parasitaocli  et  was  gewachsen 
Pigment  noch  an  Menge  und  Yohuuen  zugenommen. 

Amöboide  und  Pigmentbewegung  ohne  geheizten  Objekttisch  nicht  mehr  wahr- 
zunehmen. Parasit  erfüllt  etwa  ^4  bis  Vs  des  unveränderten  roten  Blutkörpers,  Ohromatin 
entspricht  etwa  %  Volumen  des  Parasiten.     Taf.  IX  Fig.  40. 

Nach  36  Stunden  erfüllt  der  Parasit  den  roten  Blutkörper  zur 
Hälfte,  und  zeigt  er  jetzt  sehr  oft  die  von  mir  als  charakteristisch  für  den 
Quartanparasiten  aufgefundene  Bandform,  derart,  daß  der  Parasit  sich  von  einer 
Stelle  der  Peripherie  bis  zur  gegenüberliegenden  erstreckt. 

Bandform  kann  sogar  unter  Umständen  schon  bei  12 — 16  stündigen  Quartanparasiten 
gefunden  werden,  dann  indeß  nur  im  gefärbten  Präparat  (Kinoshita)  Taf.  IX  Fig.  39  u.  41. 
Wir  werden  ähnliche  Formen  auch  beim  Perniciosaparasiten  kennen  lernen.  Indeß  sind 
sie  bei  letzterem  viel  feiner  und  durchsetzen  fast  niemals  das  ganze  rote  Blutkörperchen. 
Taf.  X  Fig.  10. 

Ein  fernerer  Unterschied  gegenüber  dem  Tertianparasiten,  worauf  ich  schon 
früher  aufmerksam  gemacht,  ist,  daß  von  diesem  Stadium  an  der  Quartanparasit 
his  zur  beginnenden  Kernteilung  eine  schwächere  Färbbarkeit  des  Chromatin  zeigt. 
Die  helle,  hchtbrechende,  rundliche  Blase,  welche  man  noch  heim  halberwachsenen 
Tertianparasiten  als  optischen  Ausdruck  des  Kerns  findet,  ist  meist  nicht  zu  sehen. 

Der  Grund  ist,  daß  das  Chromatin  beim  Quartanparasiten  frühzeitiger  auf- 
gelockert wird. 

Sieht  man  Formen  mit  jetzt  noch  stark  beweglichem  Pigment,  so  handelt  es  sich 
um  Gameten.    Das  Chromatin  hat  etwa  um  das  Doppelte  bis  Dreifache  zugenommen. 

Nach  48  Stunden:  Ein  schmaler  Saum  des  nichtentfärbten, 
nicht  vergrößerten  roten  Blutkörpers  umgibt  den  noch  wachsen- 
den rundlichen  Parasiten.  Schon  jetzt,  also  24  Stunden  vor  dem  nächsten 
Fieberanfalle,  kann  die  Chromatinteilung  beginnen.  Der  Modus  ist  wie  beim  Tertian- 
parasiten.   Taf.  IX  Fig.  42. 

Nach  60  Stunden:  Das  infizierte  rote  Blutkörperchen  oft  be- 
reits verschwunden.  Der  Parasit  von  der  Größe  eines  roten  Blut- 
körpers, rundlich  mit  noch  zerstreutem  reichlichem,  dunkel- 
braunem bzw.  schwärzlichem  Pigment.  Die  Kernteilung  setzt  jetzt  inten- 
siver ein. 

Achromatische  Zone  tritt  an  die  Teilstücke  heran.  Da  in  diesem  Stadium  die 
entstehenden  jungen,  in  der  Zeichnung  noch  nicht  deutlich  hervortretenden  Merozoiten 
das  Pigment  verdrängen,  beginnt  das  letztere  sich  reihenförmig  zu  konzentrieren  nach 
der  Mitte  zu.    Taf.  XI  Fig.  12,  Taf.  IX  Fig.  43. 

Übrigens  sah  ich  einige  Male  das  Pigment  auch  in  mehreren  Häufchen  in  der  Mitte 
bzw.  in  der  Peripherie  konzentriert.  Einmal,  als  sich  14  Merozoiten  bildeten,  kam  über- 
haupt keine  Konzentration  des  Pigments  zustande. 

Die  Form  des  zur  Teilung  schreitenden  Schizonten  kann  die  Form  der  Mar- 
garetenblume darstellen,  wie  sie  Golgi  besclmeben,  Taf.  XI  Fig.  13,  mindestens 
ebenso  häufig  aber  auch  Morulaform  zeigen.  Die  Zahl  der  Merozoiten  kann  6 — 8, 
nicht  selten  aher  auch  10 — 12  betragen.  Wie  bei  den  jungen  Tertianmerozoiten 
war  die  Größe  der  Merozoiten  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  gleiche,  dagegen  Form 
imd  Größe  des  Chromatins  nicht  selten  verschieden.    Ygl.  Taf.  IX  Fig.  45,  46. 

Wie  BiNDi  mitteilt,  kann  der  Entwicklungsgang  der  Quartanparasiten  zuweilen  auch 
in  kürzerer  Zeit  als  72  Stunden  sich  abspielen.  Im  allgemeinen  aber  zeichnet  sich  gerade 
die  Quartana  durch  große  Regelmäßigkeit  in  der  Entwicklung  aus. 

19* 
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B)  GeschlecMliche  Formen  (Gameten)  des  Qartanparasiten. 

Dieselben  bieteil  ganz  analoge  A^erhältnisse  wie  die  Tertiangameteu,  nur  daß 
sie  während  des  endoglobulären  Stadiums  meist  kleiner  erscheinen  als  die  letzteren. 
Die  freien  Grameten  sind  meist  nur  wenig  oder  gar  nicht  kleiner  als  die  freien 
Tertiangameteu.  Ygl.  Taf.  IX  Eig.  47,  49  mit  29,  28.  Ich  verweise  daher  auf  die 
allgemeine  Charakteristik  der  Gameten. 

a)  Makrogameten  des  Quartanparasiten. 

Dieselben  lassen  sich,  da  der  Quartanschizont  schon  an  und  für  sich  rundliche 
Formen  aufweist  und  einen  Mangel  an  amöboider  Beweglichkeit  zeigt,  noch  am  schwierigsten 
von  Schizonten  unterscheiden.  Indeß  der  Mangel  einer  Nahrungsvakuole  wird  gerade 
■während  der  Jugendstadien  doch  eine  Unterscheidung  ermöglichen.  Schwieriger  schon 
ist  eine  Unterscheidung,  wenn  es  sich  um  halberwachsene  Parasiten  handelt,  da  dann  auch 
der  Quartanaschizont  seine  Nahrungsvakuole  schon  verloren  hat.  Vor  allem  kenn- 
zeichnet die  Bandform,  die  als  Ausdruck  der  amöboiden  Bew^eglich- 
keit  aufzufassen  ist,  und  nur  durch  die  amöboide  Beweglichkeit  des 
Parasiten   zustande   kommen   kann,   sofort    den   Schizonten. 

Haben  wir  im  lebenden  Präparat  einen  dreiviertel  erwachsenen  Parasiten  vor  uns, 
der  durch  die  Beschaffenheit  des  infizierten  roten  Blutkörpers  sich  als  Quartanparasit 
erweist,  ein  dicht  gefügtes  Plasma,  starke  Pigmentierung  und  noch  einige  bewegliche 
Pigmentkörnchen  zeigt,  so  handelt  es  sich  zweifellos  um  einen  Quartanamakrogameten. 
Freie  Quartanparasiten  mit  geringer  Entwicklung  des  Chromatins,  welches  noch  nicht 
zur  Teilung  schreitet,  ward  man  sofort  als  Makrogameten  auch  im  gefärbten  Präparat 
diagnostizieren  können.  Auch  sind  freie  Makrogameten  fast  stets  größer,  als  erwachsene 
freie  Schizonten. 

ta)  Mikrogametocyten  des  Quartanparasiten. 

Dieselben  sind  während  ihrer  ganzen  Entwicklung  sofort  leicht  als  solche  sowohl  von 
den  Makrogameten  wie  von  den  Schizonten  zu  unterscheiden.    Vgl.  Taf.  IX  Fig.  48  und  51. 


3.  Die  Perniciosaparasiten. 

Allgemeines. 

Die  Perniciosaparasiten  wurden  von  den  Tertian-  und  Quartanparasiten  schon 
durch  das  Auftreten  einer  besonderen  Form  ihrer  Grameten,  der  sogenannten  Halb- 
monde, deutlich  getrennt. 

Mannabeeg  stellte  letztere  früher  dar  als  entstanden  durch  Syzygium,  d.  h.  Ver- 
schmelzung zweier  Perniciosaparasiten,  was  nicht  zutrifft. 

Bruce  faßte  noch  kürzlich  das  Auftreten  von  Halbmonden  als  so  typisch  und 
charakteristisch  für  die  Perniciosaparasiten  auf,  daß  er  für  die  Perniciosa  direkt  den 
Namen  Crescent  fever  vorschlug.  Indeß,  selbst  zugegeben,  daß  die  Halbmonde  für 
den  Perniciosaparasiten  das  charakteristische  Merkmal  sind,  unterscheiden  sich  doch  die 
Perniciosaschizonten  derartig  von  den  entsprechenden  Tertian-  und  Quartanschizonten  durch 
eine  Reihe  von  Unterscheidungsmerkmalen,  daß  sie  schon  deshalb  eine  wohlcharakterisierte 
Spezies  darstellen. 

"Wie  schon  erwähnt,  verdanken  wir  die  ersten  Untersuchungen  über  den 
Perniciosaparasiten  den  Italienern,  insbesondere  MAKCfflAFAVA  und  Celli,  deren 
Untersuchungen  durch  Bignabo,  Bastianelli,  Geassi  etc.  ergänzt  wurden.  Verf. 
bestätigte  diese  Untersuchungen  in  Italien  und  beschrieb  auch  die  Entwicklung  der 
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tropischen  Peruiciosapai-asiten,  die  er  mit  denen  der  italienischen  Aestivo-autumnalis- 
Fieber  in  eine  Gruppe  zusammenfaßte.  Verf.  hob  aber  schon  1897  gewisse  kleine, 
aber  deutliche  Unterscheidungsmerkmale  zwischen  italienischer  und  westafrikani- 
scher Perniciosa  hervor.  Eobekt  Koch  identifizierte  dann  die  sämtlichen  tropischen 
Perniciosaparasiten  direkt  mit  den  italienischen  malignen  Tertian-Parasitenformen, 
und  es  schlössen  sich  ihm  die  Mehrzahl  der  Autoren  an,  auch  Euge,  Mauker  und  die 
meisten  Italiener  selber.  Trotzdem  möchte  ich  durchaus  daran  fest- 
halten, daß  die  Perniciosaparasiten  mancher  Malariagegenden  sich 
von  den  gewöhnlichen  malignen  Tertianparasiten  der  Italiener 
etwas  unterscheiden,  daß  also  ev.  mindestens  zwei  verschiedene 
Varietäten  oder  Unterarten  vorkommen.  Indeß  alle  diese  Formen  haben 
namentlich  in  der  Jugend  so  viel  gemeinsames,  ja  identisches  in  allen  Teilen  der 
Welt,  daß  wir  den  Perniciosaparasiten  der  Italiener  bzw.  den  gewöhnlichen  Tropen- 
parasiten hier  zunächst  als  Schema  benutzen  können. 

"Wie  wir  noch  sehen  werden,  erinnern  die  von  mir  als  besondere  Varietät  aufge- 
faßten Parasiten  mancher  Perniciosen  in  Xieder-Guinea  in  manchen  Beziehungen  an  die 
sogenannten  „Quotidianparasiten"  der  Italiener.  Wie  in  der  „Einteilung  der  Parasiten" 
gesagt,  konnte  aber  eine  regelmäßige  quotidiane  Entwicklung  der  letzteren  nicht  zu- 
gegeben werden. 

A)  Ungeschlechtliche  Formen  (Schizonten)  der  gewöhnlichen  Perniciosa- 
parasiten (malignen  Tertianparasiten). 

Angenommen,  es  handele  sich  um  eine  typische  Perniciosa,  wie  man  sie  in 
Italien,  Ostafrika,  Indien,  Westindien,  Südamerika  usw.  beobachtet.  Man  bemerkt 
dann  im  Hitzestadium  eine  mehr  oder  weniger  große  Anzahl  kleinster,  meist  ring- 
förmiger Parasiten,  die  sich  von  der  Unterlage  des  roten  Blutkörperchens  als  deut- 
lich lichtbrechend  abheben,  mit  mehr  oder  weniger  amöboider  Beweglichkeit  aus- 
gestattet sind,  und  meist  in  der  Peripherie  der  roten  Blutkörper  sich  befinden 
(Taf.  XI  Fig.  16).  Der  Kontur  ist  ein  viel  schärfer  als  bei  den  Jugendformen  der 
Tertianparasiten. 

Fortwährend  geht  in  gut  gelungenen  Präparaten  des  lebenden  Blutes  die  B,ing- 
in  die  Scheibenform  über  und  die  ßingform  entsteht  in  diesen  Jugendstadien  durch  Ver- 
dünnung des  Plasma  in  der  Mitte  des  Parasiten. 

Nach  NocHT  kann  man  daher  von  einem  eigentlichen  Ringstadium  gar  nicht 
sprechen,  sondern  von  Scheiben  mit  ringförmiger  Kontur.  Die  Größe  dieser 
Ringelchen  beträgt  im  Durchschnitt  1^/2 — 2  ^. 

Bei  scharfer  Einstellung  sieht  man  bei  den  zur  Ruhe  kommenden  ßingformen  im 
Verlaufe  der  Ringfigur  ein  stärker  lichtbrechendes,  feines  Pünktchen,  welches  sich  im 
gefärbten  Präparat  als  das  uns  schon  vom  Tertianparasiten  her  bekannte  Chromatinkorn 
erweist.  Taf.  X  Fig.  4.  Nur  bei  stärkerer  Vergrößerung  gelingt  es,  um  das  rote  Chromatin- 
korn herum  noch  eine  schmale  achromatische  Zone  za  entdecken. 

Die  von  dem  blauen  Plasmaringe  umschlossene  Zone,  durch  welche  die  Substanz 
des  roten  Blutkörperchens  durchschimmert,  nennen  wir  in  Analogie  mit  den  ent- 
sprechenden Verhältnissen  beim  Tertianparasiten  die  Nahrungsvakuole.  Der  blaue 
Plasmaring  des  Parasiten  ist  oft  ungemein  zierlich  gezeichnet.  Der  Durchmesser 
des  Chromatins  beträgt  etwa  '^U  i-i.  Bei  den  Schizonten  liegt  das  Chromatin  stets 
im  Verlauf  dieser  Ringfigur.  Nach  Rüge  spricht  die  Lage  des  Chromatin  innerhalb 
des  Plasmaringes  für  die  Grametennatur  des  betreffenden  Parasiten. 

In  manchen  Fällen  erscheinen   die  jüngsten  Formen  noch  nicht   als   Ringfiguren, 
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sondern  als  allerkleinste,  noch  rundliche  Plasmaklümpchen  mit  ihrem  Chromatin  und  mehr 
oder  weniger  deutlicher  achromatischer  Zone.     Taf.  X  Fig.  1. 

Nach  NocHT  und  Maueek  liegen  alle  diese  jüngeren,  unpigmentierten  Formen  noch 
nicht  innerhalb  des  roten  Blutkörperchens,  sondern  sind  demselben  nur  angeschmiegt, 
Taf.  X  Fig.  2.  Nach  Christi  würde  das  Plasma  Fortsätze  in  das  Innere  der  roten  Blut- 
körper senden,  und  so  die  Hingbildung  veranlassen.  Maüker  läßt  die  Grameten  frühzeitiger 
als  die  Schizonten  in  die  roten  Blutkörper  eindringen,  was  meines  Erachtens  nicht  be- 
wiesen ist.  Die  stärkere  Pigmentierung  der  Gameten  erklärt  sich  leicht  auch  durch  das 
langsamere  Wachstum  derselben. 

Das  Chromatinkorn  der  Ringformen  streckt  sich  sehr  oft  im  Gegensatz  zu 
dem  der  Tertian-  und  Quartanparasiten  stäbchenförmig  in  die  Länge,  um  in  2 — 3 
sich  wieder  rundende  Chromatinkörnchen  zu  zerfallen  (Taf,  X  Fig.  6,  10). 

Die  vorzeitigen  Teilungen  des  Chromatins  bei  jungen  Schizonten  halte  ich  aber  im 
allgemeinen  für  vorübergehende  Bildungen,  da  man  ähnliche  Bildungen  10 — 12  Stunden 
später  nur  noch  äußerst  selten  sieht. 

Werden  2  Chromatinkörnchen  gebildet,  so  liegen  sich  dieselben  in  der  Hingfigur 
schließlich  gegenüber.  Taf.  X,  7.  Nicht  selten  zeigt  der  junge  Perniciosaparasit  auch 
Hufeisenform,  deren  Pole  von  je  einem  Chromatinkörnchen  eingenommen  werden.   Taf.  II.  9. 

Im  Laufe  der  nächsten  Stunden  wächst  der  Parasit,  während 
die  amöboide  Beweglichkeit  etwas  abnimmt.  Die  Ringfiguren 
werden   etwas  stärker,   die  Chromatinkörner  etwas  größer. 

Zweifache  Infektion  eines  roten  Blutkörperchens  ist  nicht  selten,  selbst  5-  und 
6  fache  sind  schon  gesehen  worden  (Taf.  X  Fig.  4  u.  5).  Eine  Verschmelzung  dieser 
Formen  kommt  nicht  vor.  Grerade  diese  Häufigkeit  einer  mehrfachen 
Infektion  eines  roten  Blutkörperchens  bietet  in  Verbindung  mit 
der  Häufigkeit  vorzeitiger  Chromatinteilung  einen  charakteristi- 
schen Unterschied  gegenüber  den  jugendlichen  Tertian-  und 
Quar  tan  schizonten. 

Außer  den  regelmäßigen  Ringformen  sieht  man  im  gefärbten  Präparat  auch  noch 
unregelmäßigere,  zum  Teil  ziemlich  abenteuerlich  gestaltete,  schleifenförmige  Figuren,  ein 
Beweis  der  starken  amöboiden  Beweglichkeit  des  Parasitenplasma.  Diese  unregelmäßigeren 
Formen  können  sich  auch  in  den  mit  der  größten  Sorgfalt  hergestellten  Ausstrich- 
präparaten finden.     Taf.  X  Fig.    10. 

Nach  etwa  24  Stunden  sammelt  sich  das  Plasma  an  irgend 
einer  Stelle  der  Ringfiguren  noch  mehr  an,  so  daß  Siegelring- 
formen entstehen.  Taf.  X  Fig.  11.  Das  Plasma  zeigt  in  den  verdickten  Stellen 
deutlich  eine  leichte  Vakuolisierung.  Das  Chromatin  wächst  ein  wenig,  und  es  ist  die 
achromatische  Zone  meist  deutlich  zu  sehen.  Die  Nahrun gs Vakuole  ist  noch  deutlich 
vorhanden.  Das  Chromatin  hat  jetzt  etwa  1  u  im  Durchmesser.  In  dem  dickeren 
Teile  des  Siegehinges  treten  nunmehr  feine  dunkle  Pigmentkörnchen  auf.  Die  un- 
regelmäßigen oder  Siegelringformen  fangen  an  sich  zu  runden.  Das  Pigment  tritt 
makroskopisch  zunächst  gegenüber  der  Stelle  auf,  wo  das  Chromatin  liegt.  Eine 
Beweglichkeit  des  Pigments  ist  nicht  deutlich  wahrzunehmen,  am  ehesten  noch  bei 
den  Parasiten  der  Tertiana  maligna  der  Italiener. 

Sieht  man  daher  bei  endoglobulären  perniciösen  Parasiten  Pigmentbewegung  aus- 
gesprochen, so  dürfte  es  sich  um  Gameten  handeln. 

Nach  etwa  .80  Stmiden  verschwinden  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  die  Perniciosa- 
parasiten  aus  dem  peripheren  Blute,  um  ihre  weitere  Entwicklung  in  inneren  Orgauen 
durchzumachen.    Indeß  konnte  ich  auch,  besonders  in  Italien,  einen  großen  Teil  der 
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weiteren   Entwicklung  noch  weiter  im  peripheren  Blute   verfolgen,   zumal  wenn  es 
sich  um  schwere  Fälle  handelte. 

Nach  etwa  36  Stunden  erscheint  in  solchen  Fällen  der  Parasit  als  runde  oder 
ovale,  ziemlich  scharf  koüturierte,  kleine  Scheibe  mit  einem  Aussehen,  das  man  am 
besten  mit  dem  von  hellem,  mattem  Gllase  vergleichen  kann.  Die  amöboide  Be- 
weglichkeit hat  gänzlich  aufgehört.  Der  Parasit  nimmt  etwa  ^U — ^/s  des  Yolumeu 
des  jetzt  Neigung  zu  Schrumpfung  zeigenden,  roten  Blutkörpers  ein.  Taf.  XI  Fig.  19, 20. 

Von  den  hellen  bläsclienförmigen  Stellen,  wo  beim  jungen  Parasiten  das  Chromatin 
lag,  ist  im  ungefärbten  Präparat  jede  Spur  verschwunden.  Indeß  dieses  Verschwinden 
ist,  wie  auch  beim  Tertian-  und  Quartanschizonten ,  nur  scheinbar.  Es  kommt  jetzt 
vielmehr  zu  Teilung  des  Chromatins,  wie  wir  es  schon  beim  Tertianparasiten  kennen 
gelernt  haben,  nur  daß  das  Chromatin  während  der  Teilung  des  Perniciosaschizonten  etwas 
kompakter  erschien.     Taf.  X  Fig.    14,  15. 

Die  eigentliche,  sehr  schnell  verlaufende  Kernteilung  beginnt  aber  erst,  wenn 
der  Parasit  bis  zur  halben  oder  dreiviertel  Größe  des  infizierten  roten  Blutkörpers 
herausgewachsen  ist.  Taf.  X  Fig.  16  u.  Taf.  XI  Fig.  21.  Im  übrigen  zeigt  er  im 
lebenden  Präparat  dasselbe  Aussehen  einer  hellen  matten  Scheibe.  Diese  letzten 
Stadien  der  Entwicklung  vollziehen  sich  sehr  schnell.  Die  erwähnten  größten  Formen 
hüden  sich  in  Italien  zuweilen  noch  dicht  vor  dem  eigentlichen  Fieberanfalle  im 
peripheren  Blute,  ja  zum  Teil  noch  wälirend  des  Schüttelfrostes. 

Die  infizierten  roten  Blutkörper  erscheinen  oft  etwas  dunkler  als  die  normalen, 
die  zuweilen  wie  altes  Messing  aussehen,  worauf  ebenfalls  die  Italiener  schon  aufmerksam 
machten.  Nicht  selten  sieht  man  auch  eine  eigenartige  Aufklüftung  in  dem  von  den 
Parasiten  nicht  eingenommenen  Teil  des  roten  Blutkörperchens  derart,  daß  derselbe  von 
senkrecht  oder  schief  aufeinanderstellenden  Linien  gestützt  wird.  Es  ist,  als  ob  ein  gelbes 
mattes  Glasscheibchen  einige  ßisse  bekommt.  Taf.  XI  Fig.  19,  21.  Niemals  wird  ähnliches 
bei  Tertian-  und  Q,uartanparasiten  gesehen. 

In  dem  homogenen  Plasma  des  Parasiten  treten  vor  der  Teilung  immer  stärker 
lichtbrechende  Stellen  hervor,  die  künftigen  Kerne.  Die  Zahl  der  Merozoiten  kann 
8—24  betragen.    Durchschnittlich  sind  es  12—16.    Taf.  XI  Fig.  21  u.  Taf.  X  Fig.  17. 

Während  der  Bildung  der  jungen  Merozoiten  blaßt  die  Substanz  des  infizierten 
roten  Blutkörpers  ab,  um  schließlich  zu  zerfallen.  Das  central  oder  etwas  exzentrisch 
gelegene  Pigment  des  Mutterparasiten,  welches  klumpige  Formen  angenommen  hat, 
zeigt  braunschwarze  bis  schwärzliche  Farbe. 

Sieht  man  in  diesem  Stadium  im  lebenden  Präparat  neben  dem  größeren  ruhenden 
Pigmentklumpen  eine  oder  mehrere  Pigmentkörnchen  in  Bewegung,  so  handelt  es  sich  um 
Gameten.  Auch  die  Größe  der  jungen  Merozoiten  erscheint,  wie  bei  Tertiana  und 
Quartana,  nicht  immer  als  die  gleiche.  Möglich,  daß  Merozoiten  mit  größerem  Chromatin- 
korn  die  späteren  Mikrogametocyten  werden. 


Tüpfelung  der  roten  Blutkörper  Ibei  Perniciosainfektioii. 

Wenn  der  Perniciosaschizont  in  die  Substanz  des  roten  Blutkörperchen  einge- 
drungen ist,  tritt  eine  eigenartige  Veränderung  in  demselben  auf,  die  der  Tüjjfelung 
bei  Tertiana  entspricht.  Taf.  X  Fig.  18—20.  Ich  habe  dieselbe  bereits  1900  im  Blut 
von  Togonegerkindern  beobachtet  und  anfangs  fälschlicherweise  als  ev.  Bestätigung 
von  Plehn's  karyochromatophilen  Körpern  demonstriert.  Maükek  zeigte  aber  1902, 
daß  diese  Tüpfelung  stets  bei  dem  1.  bis  5.  Grrade  seiner  Färbung  (s.  diese)  hervortritt. 
Dieselbe  tritt  nach  Maurer  in  allen  infizierten  roten  Blutkörpern  auf,  mit  Ausnahme 
der  von  Perniciosagameten  infizierten,  und  zwar  nimmt  die  Zahl  der  Tüpfel 
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zu  mit  dem  AVachstum  des  Parasiten.     Tal  X  Fig.  20.     (Nach  Aegutinsky 
wären  auch  die  von  Perniciosagameten  infizierten  roten  Blutkörper  getüpfelt.) 

Die  Flecken  entstehen  also  einer  nach  dem  anderen,  was  einen  ganz  prinzipiellen 
Unterschied  von  der  Tüpfelung  des  Tertianparasiten  ergibt.  Im  Gegensatz  zu  Maurer 
habe  ich  aber  auch  schon  bei  Infektionen  durch  junge  Formen  der  Perniciosaschizonten 
zuweilen  eine  feine  Tüpfelung  gesehen ,  welche  keine  charakteristischen  Unterschiede 
{»■eoenüber  der  gewöhnlichen  Tertianatüpfelung  zeigt.  Indeß  war  diese  Art  der  Tüpfelung^ 
bei  Anwendung  der  S.  348  empfohlenen  Färbung  mit  Borax-Methylenblau-Eosin  nicht 
konstant.  Hält  man  sich  genau  an  die  MAURER'schen  Angaben,  so  gestatten  dieselben 
allerdings  einen  Unterschied  gegenüber  der  Tertianatüpfelung. 

B)  Geschleeh.tsformen  (Gameten)  der  gewöhnliehen  Pernieiosaparasiten 
(Halbmonde  der  malignen  Tertianparasiten). 

Dieselben  sind  durclischnittlicli  9 — 14  ,w  lange,  2—3  ^l  breite,  scharf  konturierte,, 
pigmentierte,  unbewegliche  Grebilde,  bald  frei,  bald  noch  umgeben  von  einer  schmalen 
Zone  des  entfärbten  roten  Blutkörpers.  Nicht  selten  sieht  man  noch  eine  feine 
bogenförmige  Linie,  welche  an  der  konkaven  Seite  des  Halbmondes  die  Schenkel 
desselben  verbindet,  und  die  als  Rest  des  entfärbten  roten  Blutkörpers  aufzufassen 
ist.    "Wir  unterscheiden  zunächst 

a)  Makrogameten  (weibliehe  Gameten). 

Dieselben  zeigen  eine  schlanke  Figur,  ein  dichtes,  stark  blau  sich  färbendes 
Plasma.  Das  Pigment  ist  in  der  Mitte  meist  kranzförmig  konzentriert  und  kann 
auch  8  er  Formen  zeigen  oder  nach  Nocht  zwei  offene  Halbkreise,  die  sich  an 
ihren  konvexen  Seiten  berühren.  Eine  Bewegung  desselben  ist  nicht  mit  Sicherheit 
zu  entdecken,  auch  keine  Beweglichkeit  des  Parasiten  selber.     Taf .  XI  Fig.  22. 

Wenn  man  nämlich  glaubt,  doch  eine  gewisse  Bewegung  des  Halbmondes  bemerken 
zu  können,  muß  man  immer  die  feinen  Plasmaströmungen  berücksichtigen,  die  im 
Präparat  sich  finden.  Da  der  Halbmond  öfter  verschieden  lange  Schenkel  hat,  trifft  die 
Strömung  verschieden  lange  Hebelarme  und  kann  so  eine  langsam  rotierende  Bewegung- 
resultieren. 

In  diesem  Zusammenhange  sei  aber  eine  frühere  Beobachtung  erwähnt,  die  sich 
letzthin  noch  einmal  bei  Perniciosa  (Rezidiv)  wiederholte.  Ich  sah,  wie  ein  endoglobulärer^ 
großer,  runder,  mit  beweglichem  Pigment  versehener  Gamet  sich  in  die  Breite  schnellte. 
Es  bildete  sich  die  nierenförmige  Figur  des  Halbmondes,  an  der  konkaven  Seite  über- 
spannt von  einer  feinen  bogenförmigen  Linie,  die  durch  den  Rand  des  jetzt  entfärbten 
roten  Blutkörpers  dargestellt  war.  Aus  dem  einen  Pole  des  Halbmondes  ergoß  sich  das 
Pigment  in  den  hyalinen  Raum  zwischen  diesen  Bogen  und  der  konkaven  Seite  der 
Parasiten.  "Wie  wenn  es  wieder  aufgeschlürft  würde,  strömte  es  gleich  darauf  wieder 
nach  der  Mitte  des  Halbmondes.  Das  wiederholte  sich  5 mal,  während  der  Halbmond 
heftige  zuckende  Bewegungen  ausführte,  wobei  die  Pole  sich  einander  näherten..  Nach 
dem  5.  Male  blieb  der  Halbmond  ruhig,  nach  10  Minuten  war  auch  das  Pigment  in  Ruhe. 

Eine  ganz  außerordentlich  geringe  Beweglichkeit  des  Pigments  glaube  ich  zweimal 
in  Italien  im  Verlauf  einer  einstündigen  Beobachtung  gefunden  zu  haben.  Doch  ist  es 
nicht  sicher,  ob  nicht  der  betr.  Halbmond  auch  ein  Mikrogametocyt  war. 

Maynabd  sah  in  Ostindien  einmal  in  einem  Halbmonde  das  Pigment  in  starker 
Bewegung.  Ein  andermal  sah  er  deutlich  Pigmentbewegung,  während  die  Halbmonde 
selbst  vorwärts  oder  rückwärts  im  Zentrum  rotierten.  Farbe  und  Form  des  Pigments  ist 
bei  den  einzelnen  Gameten  der  Perniciosa  nicht  verschieden. 

Grassi  und  Feletti,  Mannaberg  und  Yerf.  beschrieben  ferner  Durcli- 
schnürungen  der  Halbmonde,  so  daß  zwei  mehr  oder  weniger  gleichgroße  Teilstücke 
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eütstanden.  Taf.  XI  Fig.  23.  Im  gefärbten  Präparat  sieht  man,  verdeckt  von  dem 
Pigment  oder  umgeben  von  dem  Kranze  desselben,  das  rotgefärbte  Cliromatin  in 
Gestalt  feiner,  aufgelockerter,  dicht  zusammenliegender  Chromosomen.  Taf.  X  Fig.  36. 
Zuweilen  haben  wir  zwei  Chromatinansammlungen  (Kerne),  mit  achromatischer  Zone. 
Taf.  X  Fig.  38.  Aus  den  weiblichen  Halbmonden  entstehen  unter  allmählichem  Ab- 
runden erst  ovale,  dann  runde  Körper,  bei  denen  das  Pigment  die  kranzartige 
Lagerung  im  Ceutrum  innebehält.  Zunächst  haftet  noch  ein  Rest  des  infizierten 
roten  Blutkörpers  dem  Parasiten  an.     Taf.  XI  Fig.  25. 

Das  Pigment  erscheint  bei  den  rundlichen  Formen  unbeweglich  bis  auf  einige 
Pigmentkörncheu,  welche  unter  zitternder,  wackelnder  BcAvegung  von  dem  centralen 
Pigmenthaufen  bis  zur  Peripherie  und  wieder  zurück  wandern  können. 

Zwischen  dem  Eande  des  entfärbten  roten  Blutkörperchens  und  dem  Eande 
des  Parasiten  sind  meist  1 — 2  kleine  knospenartige,  1 — 2  ^t  im  Durchmesser  haltende, 
runde,  helle  Bläschen  zu  sehen,  welche  schon  von  den  Italienern  beschrieben  sind 
und  von  Einigen  als  Reduktionserscheinung  von  Plasma  und  Kern  des  weiblichen 
Gameten,  von  Pittaluga  als  junge  neu  durch  Schizogonie  entstandene  Parasiten 
aufgefaßt  werden.  Taf.  XI  Fig.  26.  Man  entdeckt  in  ihnen  Chromatin  mit  etwas 
Plasma.  Schließlich  verschwindet  der  äußere  Saum  des  roten  Blutkörperchens  imd 
auch  die  beiden  knospenartigen  Bläschen.     Taf.  XI  Fig.  27. 

b)  Mikrogametocyten  (männliche  Gameten). 

Das  Plasma  der  männlichen  Halbmonde  ist  wie  das  Plasma  sämtlicher  männ- 
lichen Malariagameten  hyalin,  die  Form  durchgehend  eine  plumpere,  wie  die  der  weib- 
lichen Gameten,  das  Pigment  zerstreut  nach  beiden  Polen  hin.  Taf.  XI  Fig.  28  u. 
Taf.  X  Fig.  29.  Im  gefärbten  Präparat  erscheint  das  Chromatin  mehr  oder  weniger 
über  den  ganzen  Plasmaleib  zerstreut  und  kräftiger  entwickelt  als  das  der  Makro- 
gameten. Nur  die  Pole  der  männlichen  Halbmonde  nehmen  eine  deutlichere  Blau- 
färbung an.  Zuweilen  schon  im  lebenden  Blut,  besonders  aber  im  Perniciosablut, 
entnommen  aus  dem  Auophelesmagen,  sieht  mau,  wie  der  männliche  Gamet  sich  zu 
einer  runden  Sphäre  umwandelt.     Taf.  XI  Fig.  28,  29  u.  Taf.  X  Fig.  30,  31. 

Die  Geißelbildung  erfolgt  unter  denselben  Voraussetzungen  und  Bedingungen 
wie  beim  männlichen  Tertian-  und  Quartangameten.    Taf.  X  Fig.  32. 

Wie  bei  den  Geißelkörpern  des  Tertian-  und  Q,uartanparasiten  können  sich  auch 
bei  den  entsprechenden  Formen  des  Perniciosaparasiten  rundliche  Stücke  vom  Plasma 
abschnüren  mit  ebenfalls  beweglichem  Pigment.     Taf.  XI  Fig.    30. 

Um  von  Fehlerquellen  freie  Bilder  zu  erhalten,  ist  es  unbedingt  notwendig,  nur 
Blut  zu  nehmen,  welches  vom  Anopheles  aufgesogen  ist,  da  nur  im  Auophelesmagen  die 
natürlichen  Entwicklangsbedingungen  für  die  Mikrogameten  sich  finden.  Wenn  man  nur 
die  Geißelbildung  sehen  will,  ohne  Anspruch  auf  feinere  morphologische  Untersuchungen, 
vgl.  unter  Untersuchungsmethoden.  Im  Moment  der  Geißelbildung  tritt  eine  deutliche 
Kontraktion  des  Volumens  des  Paräsitenplasma  ein. 

Wir  sehen  aus  den  Abbildungen,  daß  die  männlichen  Gameten  der  Perniciosa  kaum 
oder  nicht  die  Größe  der  Perniciosaschizonten  erreichen.  Vgl.  Taf.  X  Fig.  31  u.  32  mit 
16,  17  u.  22. 

Die  Differenzierung  der  erwähnten  erwachsenen  Gameten  von 
den  Schizonten  der  Perniciosa  ist,  wie  wir  sehen,  also  sehr  leicht 
Halten  wir  daran  fest,  daß  die  Gameten  weniger  amöboide  Beweg- 
lichkeit zeigen,  keine  Nahrungsvakuole  haben,  Pigment  stärker 
und  eher  entwickeln,  das  Chromatin  auflockern,  eine  längere 
Lebensdauer  haben,  kommt  man  auch  dahin,  die  jüngeren  Gameten 
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bereits  im  Blute  den  Schizonteu  gegenüber  zu  diagnostizieren. 
Taf.  X  Fig.  25 — 28,  33 — 35,  und  die  dazu  gehörigen  Tafelerklärungen  werden  das 
Gesagte  verdeutlichen. 

Allerdings  sind  die  allerjüngsten  Gameten  auch  nicht  pigmentiert  und  zeigen 
noch  keine  Auflockerung  des  Chromati  ns. 

Indeß  kann  das  Ghromatin  nicht  bloß,  wie  Maurer  annimmt,  in  der  ringförmigen, 
stets  gleich  breiten  Ringfigur  des  Plasma  hegen,  sondern  auch  innerhalb  derselben.  Vgl. 
Taf.  X  Fig.  33. 

Der  Unterschied  der  jungen  männhchen  und  weiblichen  Perniciosagameten  ist  nicht 
leicht  zu  finden,  da  das  Ghromatin  sich  kaum  oder  wenig  unterscheidet.  Die  kräftigere 
Blaufärbung  und  gestreckte  Form  des  Plasma  sprechen  für  weibliche,  schwächere  Färb- 
barkeit,  rundliche  Form,  mehr  für  männliche  Gameten.  Haben  wir  im  lebenden  Perniciosa- 
blute  endoglobuläre,  hyaline  Parasiten  von  runder  Form  und  deutlich  beweglichem  Pigment 
vor  uns,  so  ist  ohne  weiteres  die  Diagnose  auf  männliche  Gameten  der  Perniciosa- 
parasiten  gegeben. 

Maukek  zeigte  auch,  daß  sich  bei  Anwendung  des  3.  bzw.  4. 
Grades  seiner  Färbern  et  hode  die  Gameten  der  Perniciosa  wie  von 
einem  roten  Hofe  umgeben  zeigen,  und  zwar  sowohl  die  erwach- 
senen Halbmonde,  wie  auch  die  endoglobulären  jüngeren  Formen. 
Taf.  X  Fig.  26,  30  u.  37. 

Der  Wall  wird  gebildet  durch  das  Stroma  der  infizierten  roten  Blutkörper, 
deren  Hämoglobin  aufgesogen  wird,  während  das  Stroma  erhalten  bleibt.  Die 
Schizonteu  fressen  dieses  Stroma  auf,  und  es  kommt  deswegen  bei  letzteren  nicht 
zur  BUdung  des  erwähnten  Walles.  Daher  gibt  auch  die  Färbung  ein  gutes  Mittel, 
bereits  die  jugendlichen  Gameten  von  Perniciosaschizonten  zu  unterscheiden.  (Christy 
erkennt  die  erwähnte  Kapsel  der  Halbmonde  nicht  an.) 

Unterschiede   der  Parasiten  der  schweren,   besonders  in  Westafrika 

herrschenden  Perniciosa  gegenüber  denen  der  gewöhnlichen  tropischen 

Perniciosa  oder  der  malignen  Tertiana  der  Italiener. 

A)  Bezüglieh  der  Schizonten. 

1.  Die  Schizonten  der  ersteren,  welche  sich,  wie  erwähnt,  in  ihren  Jugendstadien 
nicht  von  denen  der  gewöhnlichen  tropischen  oder  italienischen  Perniciosa  unterscheiden, 
scheinen  weniger  Pigment  zu  bilden,  als  die  entsprechenden  Entwicklungsstadien  der 
letzteren,  vgl.  z.  B.  Taf.  X  Fig.  21  mit  12. 

2.  Das  Pigment  scheint,  wenigstens  in  den  jüngeren  Entwicklungsstadien  des  Para- 
siten, etwas  helleren  Farbenton  zu  haben  als  das  dunkle,  fast  schwärzliche  des  malignen 
Tertianparasiten. 

3.  Die  Schizonten  verschwinden  fast  durchgehend,  wenn  sie  die  Größe  der  pigmen- 
tierten Siegelringformen  erreicht  haben  aus  dem  peripheren  Blute,  während  man  in  Italien 
Figuren,  wie  Taf.  X  Fig.  15—16  und  Taf.  XI  Fig  19—21,  nicht  selten  auch  hoch  im 
Fieberbeginn  im  peripheren  Blute  sehen  kann. 

4.  Die  ülessingfarbe  der  durch  italienische  Perniciosaparasiten  infizierten  roten 
Blutkörper  kommt  in  Niederguinea  nie  zur  Beobachtung  (ebenfalls  schon  früher  erwähnt, 
von  DuGGAN  in  Sierra  Leone  bestätigt). 

5.  Die  reifen  Schizonten  der  Perniciosa  in  Niederguinea  etc.  scheinen  bereits  zur 
Schizogonie  kommen  zu  können,  wenn  sie  erst  ^a — Va  des  roten  Blutkörperchens  er- 
füht  haben. 

Zuweilen  kommt  es  schon  zur  Schizogonie,  wenn  sie  ^4  Größe  des  infizierten  roten 
Blutkörpers  erreicht  haben.  Selten  sind  Teilungsformen  von  ^s  Größe  des  infizierten 
roten  Blutkörpers  vorhanden,  wie  oft  bei  Tertiana  maligna  der  Italiener. 
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DuGGAN  sah  in  Sierra  Leone  ebenfalls  Teilungskörper  der  Parasiten  im  Gehirn  von 
nur  Va  Größe  der  roten  Blutkörper,  Fearnside  in  Indien  solche  von  nur  V2  Größe  der 
roten  Blutkörper,  welche  unpigmentiert  waren. 

5.  Die  Zahl  der  Merozoiten  scheint  bei  Perniciosa  in  Niederguinea  gleichfalls 
durchschnittlich  geringer  zu  sein,  und  die  Zahl  12  selten  zu  überschreiten.  Übrigens 
sah  ich  in  einem  Falle  von  tödlich  endender  Perniciosa  schon  in  Italien  (Grosseto)  in 
Milz  und  Knochenmark  einige  wenige  Teilungsformen  des  Perniciosaparasiten  mit  nur 
6  jungen  Merozoiten,  ohne  eine  Spur  von  Pigment.  Vgl.  entsprechende  Befunde  Manna- 
BEKGS  und  der  Italiener  bei  gewissen  Formen  der  Perniciosa. 

B)  Bezüglich  der  Gameten. 

1.  Der  Typus  des  westafrikanischen  Perniciosa  Parasiten  bildet,  wie 
schon  1896  dargelegt,  sehr  viel  seltener  die  Halbmondform  als  man  es 
speziell  in  Italien  sieht.  Ich  erwähnte,  daß  1900  auf  weit  über  1000  Blutuntersuch- 
ungen nur  12  Befunde  von  typischen  Halbmonden  bei  Weißen  in  Kamerun  entfielen. 
A.  Plehn  hat  ähnliches  beobachtet.  Der  Unterschied  gegenüber  dem  mir  wohl  bekannten, 
halbmondhaltigen  Blute  in  Italien  war  frappierend.  Neuerdings  (1900)  beschrieben  auch 
Stephens  und  Christophees    die  Seltenheit   des  Auftretens   von  Halbmonden  bei  Neger- 


Fig.  2. 
Tertiaua-Parasit 


Q  iiartana-Parasit. 
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Grewöhnliclier  Perniciosa-Parasit.  ,    ^ 
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Ic—be  Perniciosa-       „  Ic  „  II  c  „  Perniciosa-,, 

Differenzialdiagnose  der  einzelnen  im  Blute  vorkommenden  Parasitenformen. 

kindern  in  Westafrika,  während  sie  bei  Europäern  häufiger  beobachtet  wurden.  Auch 
Panse  (1902)  sah  die  Halbmonde  äußerst  selten  in  Ostafrika.  Ich  habe  dieselben  bei 
Negerkindern  Togos  (Oberguinea)  scheinbar  etwas  häufiger  gefunden  als  Stephens  und 
Christophers,  aber  immerhin  viel  seltener  als  bei  den  Eingeborenen  der  Fiebergegenden 
ItaUens.  Da  die  Halbmonde  aber  auch  bei  europäischen  Kachektikern  selten  waren,  die 
in  Westafrika  ebensowenig  oder  ungenügend  Chinin  genommen  hatten  wie  seiner  Zeit 
die  Bauern  in  den  Fiebergegenden  Italiens,    deren  Blut  von  Halbmonden   oft  wimmelte, 
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DifFerentialdiagnose   der  einzelnen,  im 


,   Dauer   der 
Entwicklung 

Auftreten 

einer 

Nahrungs- 

vakuole 

1 

Beweglichkeit 

1 
1 

Pigment 

Tertianaparasit 

a)  ungeschlechtliche 
Form 

48  Stunden,  bei  ante- 

ponierendem  Typus 

etwas  weniger. 

ja 

lebhafte  amöboide 
Beweglichkeit  der 
jugendlichen    und 
halberwachsenen 
Formen. 

fein,   gelbbraun,   in  ^/^ 
bis   ganz    erwachsenen 
Formen  zur  ßuhe  kom- 
mend 

b)  männliche 

Gameten 

länger    dauernd  als 
48  Stunden,  voraus- 
sichtlich  nicht 
länger  als  4— öTage. 

nein 

'  weniger  als    ad  a 
und    nur   bei  den 
jüngeren  Formen. 

reichlicher  und  größer  1 
als   ad   a,     bis    zuletzt 

lebhaft  mücken- 

schwarmähnlichbeweg- 

lich.        Gelbgrünlicher 

Farbenton. 

c)  weibliche 

Gameten 

länger   dauernd  als 

48  Stunden,   Dauer 

unbestimmt. 

nein 

noch  weniger  wie 

ad  b  und  nur  bei 

den  jüngeren 

Formen. 

reichlicher   u,    dunkler 
u.  gröber  als  ad  a,  zu- 
letzt fast  unbeweglich. 

Quartanaparasit 

a)  ungeschlechtliche 
Form 

72  Stunden. 

i        ja 
aber  sehr 
bald  wieder 
verschwin- 
dend. 

sehr  geringe  amö- 
boide  Beweglich- 
keit und   nur  an- 
fangs. 

grob,  dunkel,  sehr 

wenig  und  nur  anfangs 

beweglich. 

b)  männliche 

Gameten 

länger   dauernd  als 
72  Stunden. 

nein 

kaum    angedeutet 
und   nur   bei   den 
jüngsten  Formen. 

reichlicher  als  ad  a  u. 
bis  zuletzt  lebhaft  be- 
weglich. 

c)  weibliche 

Gameten 

noch  länger  dauernd 

als   ad   b.       Dauer 

unbestimmt. 

nein 

nein. 

sehr    reichlich,    zuletzt 
unbeweglich. 

Perniciosaparasit 

a)  ungeschlechtliche 
JForm 

ca.  48  Stunden, 

ja 

sehr  amöboid  be- 
weglich   bis   zum 
Beginn    der   Pig- 
mentierung. 

mäßig    fein ,     dunkel- 
braun,   äußerst    wenig 
und   nur    anfangs    be- 
weglich. Zuweilen  kein 
Pigment. 

b)  männliche 

Gameten 

länger   dauernd  als 
ad  a. 

nein 

scheinbar  sehr  ge- 
ring und   nur  bei 
den  Jugend- 
formen. 

• 

reichlicher,  früher  auf- 
tretend,     beweglicher 
als  bei  ad   a  (in  Halb- 
monden ruhend). 

c)  weibliche 

Gameten 

noch  länger  dauernd 
als    ad   b.       Dauer 
unbestimmt   ev.  bis 
14  Tage  und  mehr. 

nein 

dito 

reichlicher     als    ad   a, 
weniger  beweglich  als 
ad  b,  aber  auch  bis  zu- 
letzt z.  T.  beweglich. 
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Blute  vorkommenden  Parasitenformen. 


Grestalt  der  halb- 
erwachsenen   Form 


Gestalt  und  Größe   der 
ganz  erwachsenen  Torrn 


Zahl  der 

entwickelten 

Tochter- 

keime,  Mero- 

zoiten 


Verhalten  der  infizierten 
röten  Blutkörper 


unreceknäßig'       gestaltete  j  rundlich  oder  unregelmäßig  15 — 25 

Rint^'-oderSchleifenformen  \]  polygonal  von  1 — 1  Y,  facher  j     (zuweilen 

bzw.  Scheibenformen  mit      Größe   der  infizierten  r.     \\        12 — 15) 

amöboiden  Ausläufern.    [;  Blutkörper.       Pigment     in  ' 

jj  ein  oder  mehreren  Haufen] 

ll  konzentriert. 


nach  24  Stunden  deutlich 

aufgequollen  u.  abgeblaßt, 

nach    16    Stunden    schon 

deutliche  Tüpfelung. 

(SCHÜFFNER.) 


rundlich. 


ca.  Größe  eines  r.  .Blut- 
körpers oder  etwas  größer. 
Pigment  zerstreut,  lebhaft 
beweglich.  Plasma  blaß. 
Chromatin  reichlich. 


wie  ad  a. 


rundlich. 


größer  als  ad  a,  stets  rund- 
lich, Pigment  zerstreut  und 
ruhend,    Plasma    granuliert 

im  gefärbten  Präparat 

dunkler  als  ad  b.   Chromatin 

spärlicher  als  ad  b,  peripher 

gelegen. 


wie  ad  a. 


rundliche  Scheiben-  oder 
Bandform,  welche  das  rote 
Blutkörperchen  von  einem 
zum  anderen  Ende  durch- 
setzt. 


rund,  von  Größe  des  r.  Blut- 
körpers.     Pigment  konzen- 
triert in  ein  oder  mehreren 
Häufchen. 


6—15 


rote  Blutkörper,  makro- 
skopisch nicht  verändert. 
Dicht  vor  Kernteilung 
verschwindet  Rand  des 
infizierten  r.  Blutkörpers. 


rundliche  Scheibe. 


im  freien  Zustande  ca.  Größe 
der  r.  Blutkörper,  Pigment 
zerstreut,    stark    beweglich. 
Plasma  blaß.  i 


wie  ad  a. 


rundliche  Scheibe. 


rund,  im  freien  Zustande  ca. 
^3  größer  als  r.  Blutkörper, 
Pigment  zerstreut  u.  unbe- 
weglich. Plasma  granuliert, 
im  gefärbten  Präparat  dunk- 
ler gefärbt  wie  ad  b.  Chro- 
matin spärlicher  wie  ad  b, 
peripher  gelegen. 


wie  ad  a. 


Siejjelringformen  von  etwa 
^/s  Durchmesser  desr.  Blut- 
körpers mit  einigen  dunk- 
len feinen  Pigmentkörn- 
chen  oder  rundliche  oder 
ovale  Scheiben.  Chroma- 
tin kompakt. 


rundliche  oder  auch  ovale 
Scheibe  mit  meist  exzentrisch 
gelegenem  dicken  schwarzen 
Pigmentblock,  von  ^j^  bis 
höchstens  '/4Größe  der  roten 
Blutkörper.  Erwachsene  u. 
Teilungsformen  relativ  sel- 
ten im  peripheren  Blute. 


6-25 


r,  Blutkörper  zuweilen  ge- 
schrumpft, von  der  Farbe 
alten  Messings  bzw.  auf- 
geklüftet,  bei  intensiver 
Färbung  Tüpfelung. 

(ScHÜFFNER.) 


rundliche  oder  stumpf 
polygonale  Form  mit  zer- 
streutem Pigment  u.  auf- 
gelockertem Chromatin. 
Plasma  blaß.  Bei  Färbung 
n.  Matjber  Membranbil- 
j"pg   um    den   Parasiten. 


Halbmonde,  plumpe  Form, 
zerstreutes  Pigment  u.  reich- 
liches Chromatin.  Plasma 
blaß,  Membranbildung.  Bei 
SphärenbildungPigment  zer- 
streut und  beweglich. 


nicht  getüpfelt.   (Maurer.) 


ovale  Form,  sonst  wie  ad  b. 
Plasma  dunkler  als  ad  b. 


Halbmond,  schlankere  For- 
men, Chromatin  geringer  als 
ad  b  und  nur  in  der  Mitte 
liegend,  umgeben  von  Pig- 
mentkranz. Plasma  mit  viel 
Reservestoffen.  Färbung 
dunkel.  Bei  Sphärenbildung 
Pigment  kranzförmig,  zen- 
tral wenig  beweglich. 


nicht  getüpfelt.  (Maurer.) 
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Dauer   der 
Entwicklung 


a 

. 

11) 

S  2  «^ 

h 

a  °  ^ 

0 
< 

Bewegliclikeit 


Pigment 


Perniciosaparasiten 
Varietas    africana 

a)  ungeschlechtliciie 
Form 


(24—)  ca.  48  Stunden. 


ja 


sehr  amöboid  be- 
weglich bis  z.  Be- 
ginn der  Pigmen- 
tierung. 


feines,  spärliches,  dun- 
kelbraunes Pigment, 
wenig  beweglich  und 
nur  anfangs.  Pigment 
bildet  nie  die  groben 
Blockformen  wie  bei 
der  gewöhnlichen  Per- 
niciosa, ist  auch  nie  so 
reichlich  wie  bei  der 
letzteren. 


b)  männliche 

Gameten 


länger   dauernd 
ad  a. 


wie   unter   Perni- 
ciosa communis. 


reichlicher    als    ad  a, 

früher  auftretend  und 

beweglicher. 


c)  weibliche 

Gameten 


Dauer    unbestimmt 

ev.  bis  14  Tage  und 

mehr. 


dito. 


reichlicher    als    ad   a,  1 

früher  auftretend  aberi 

weniger  beweglich  wiei 

ad  b.  I 

4' 


so   kann   der  Grund  für  dies  verschiedene  Verhalten  voraussichtlich  nur  in  einer  Eigen- 
tümlichkeit des  westafrikanischen  Perniciosaparasiten  liegen. 

2.  Die  Formen  der  Gameten,  falls  es  zur  Halbmondbildung  kam, 
scbeinen  in  Westafrika  durchschnittlich  auch  etwas  kleiner  und 
plumper.  Niemals  sah  ich  bis  jetzt,  wie  ich.  auch  schon  1898  zum  Unterschiede  auf- 
führte, bei  den  Halbmonden  Westafrikas  Sichelformen  wie  Taf.  XI  Fig.  22.  Auch  Formen 
wie  Taf.  XI  Fig.  25 — 27  mit  doppelter  Kontur  wurden  nicht  gesehen. 

3.  Die  freien  Sphären  der  Kameruner  Perniciosa  haben  fast  dasselbe  Aussehen, 
dasselbe  braune  Pigment  wie  bei  der  heimischen  Tertiana,  Nur  sind  sie  durchschnittlich 
bis  ^/a,  zuweilen  sogar  um  die  Hälfte  kleiner,  ebenso  die  Geißelformen.    Taf.  XI  Fig.  31 — 32. 

Möglich,  daß  die  Sphären  dieser  tropischen  Perniciosa  mit  den  größeren  pigmen- 
tierten Formen  der  heimischen  Tertiana  schon  mehrfach  verwechselt  worden  sind. 

Taf.  X  Fig.  33  u.  34  stellen  die  mittelgroßen,  eadoglobulären  Formen  der  Kameruner 
Gameten  dar,  wie  sie  bei  Rezidiven  zuweilen  im  Blute  beobachtet  werden.  Die  größeren 
Formen  kommen  nicht  in  die  periphere  Zirkulation.  Das  Verhalten  der  Geißelformen 
und  der  Befruchtung  ist  wie  bei  den  übrigen  Perniciosagameten. 

Stephens  und  Christopheks  sowie  auch  Panse  beschrieben  neuerdings  in 
FäUen  von  tropischer  Perniciosa,  wo  sie  keine  Halbmonde  bemerkten,  männliche 
und  weibliche  Gameten  von  der  Größe  eines  roten  Blutkörperchens,  also  wie  bei 
einfachen  Quartan-  und  Tertianfiebern,  ohne  daß  es  vorher  zur  Halbmondbildung 
gekommen  wäre. 

Die  männlichen  Gameten  zeigten  nach  Stephens  und  Cheistophers  das  gelbbraune 
Pigment  im  Zentrum  und  an  der  Peripherie  mehr  oder  weniger  regelmäßig  verteilt.    Die 
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Gestalt  der  halb- 
erwachsenen Form 

Gestalt  und  Größe  der     i 
ganz  erwachsenen  Form 

Zahl  der 
entwickelten 

Tochter 

keime,  Mero- 

zoiten 

Verhalten  der  infizierten 
roten  Blutkörper 

fein  pigmentierte   Siegel- 
ring-  oder   Scheibenform, 
letztere  mit  stumpfen  amö- 
boiden Fortsätzen,  von  ca. 
i^g__i/^  Größe  der  r.  Blut- 
körper.    Verschwinden, 
wenn  diese  Größe  erreicht, 
aus  dem  peripheren  Blute. 

rundlich  von  ^4 — V2)   höch- 
stens %  ö-röße  der  r.  Blut- 
körper  mit  dunkelbraunem 
konzentriertem  Pigmentkorn 
(nicht  Pigmentblock  wie  bei 
gewöhnl.   Perniciosa).      Er- 
wachsene u.  Teilungsformen 
nur  äußerst  selten  im  peri- 
pheren Blute. 

6—12 

(höchstens  15) 

makroskopisch  keine 
Änderung. 

endoglobuläre      Parasiten 

rund  von  ca.  ^/g — Vi 
Größe  eines  r.  Blutkörpers, 
mit  ziemlich  feinem,  brau- 
nem, lebhaft  beweglichem, 

zerstreutem  Pigment 
hauptsächlich  in  der  Peri- 
pherie. 

Halbmonde  viel  seltener 
als    bei    der    gewöhnlichen 
Perniciosa.     Freie    Sphären 
fast   genau   von    demselben 
Aussehen      wie      bei      den 
männlichen      Tertianapara- 
siten,   nur    um    die    Hälfte 
kleiner,  indeß  Pigment  ohne 
den  gelbgriinlichen  Farben- 
ton  u.  ohne    die  Stäbchen- 
form   wie    bei    den    männl. 
Tertianaparasiten. 

makroskopisch  keine 
Änderung. 

meist  spitz  oval  oder  auch 
etwas  abgestumpft. 

Halbmonde  viel  seltener  als 
bei  gewöhnlicher  Perniciosa. 
Sphären  ähnlich   den  weib- 
lichen Gameten  der  Tertiana, 
indeß  meist  nur   ^2 — ^3   so 
groß. 

makroskopiscli  keine 
Änderung. 

einzelnen  Chromatinteilchen  (Karyosome)  waren  von  dreieckiger  Figur,  während  der 
weibliche  Makrogamet  dunkles,  stäbchenförmiges,  unregelmäßig  zerstreutes  Pigment  und 
bei  Färbung  mit  Hämatein  ein  oder  zwei  stärker  färbbare  Partien  im  Plasma  zeigte,  die 
wohl  als  Kerne  aufzufassen  sind. 

Die  Jugendformen  der  Gameten  sollten  nach  Stephens  und  Cheistophees  kein 
Chromatin  zeigen,  was  bei  kräftiger  Färbung  durchaus  nicht  zutrifft,  vgl.  Taf.  X  Fig.  33,  34. 
Auch  Pansb  beschrieb  männliche  Gameten  des  Perniciosaparasiten  mit  durchschnittlich 
etwa  8  ausgesprochen  randständigen  Chrom atinkörnern  von  länglich  runder,  dreieckiger 
oder  spitzbirnenförmiger  Gestalt,  die  eine  überraschende  Ähnlichkeit  mit  Quartanschizonten 
zeigen  konnten.     Vgl.  Taf.  X  Fig.  31  und  Taf.  IX  Fig.  43. 

Ich  möchte  die  Möglichkeit  durchaus  offen  la-ssen,  daß  Stephens  und  Chkistophees 
sowie  Panse  doch  Quartanschizonten  gesehen  haben. 

Trotzdem  handelt  es  sich  bei  den  von  mir  geschilderten  Parasiten  der  schweren 
westafrikanischen  Perniciosa  meines  Erachtens  um  eine  besondere  Varietät. 

Darnach  könnten  ev.  die  sphärischen  Formen  dieser  afrikanischen  Varietät  direkt 
von  jungen  Gameten  gebildet  sein ,  ohne  das  Halbmondstadium  durchlaufen  zu  haben. 
Vgl.  die  Beobachtung  von  Halbmondbildung  aus  Sphären  der  Perniciosa. 

Es  ist  reine  Geschmackssache,  ob  man  diesen  Parasiten  als  besondere  Spezies  oder 
als  Varietät  auffassen  will.  Im  ersteren  Falle  könnte  man  ihn  Plasmodium  (perni- 
ciosum)  africanum  nennen,  da  aus  anderen  Erdteilen  noch  keine  Beschreibungen 
ähnlicher  Art  vorliegen,  bzw.  varietas  africana  des  Perniciosaparasiten. 

Zur  Vergleichung  der  ev.  verschiedeneii  Varietäten  ist  es  nötig,  daß  man  nicht 
ausschließlich   sich   der   gefärbten  Präparate   bedient,    da  dann  biologische  Unter- 
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schiede  dem  Beobachter  entgehen,  die  bei  der  kombinierten  Untersuchung  des 
lebenden  und  des  gefärbten  Präparates  klar  und  deutlich  zum  Ausdruck  kommen. 

An  und  für  sich  würde  es  ja  gleichgültig  sein  können,  ob  wir 
unter  den  Perniciosaparasiten  verschiedene  Arten  oder  Yarietäten 
zu  unterscheiden  haben.  Indeß  dürfte  es  doch  praktische  Be- 
deutung haben,  ob  in  allen  schweren  Malariagegenden  mit  gleich- 
zeitiger Yerbreitung  des  Schwarzwasserfiebers  sich  dieselben, 
oben  geschilderten  Parasiten  finden,  wie  in  dem  von  Schwarz- 
wasserfieber so  ganz  besonders  heimgesuchten  Küstengegenden 
des  Busens  von  Ober-  und  ünterguinea,  besonders  in  Kamerun. 
Man  müßte  dann  diesen  Parasiten  eine  ganz  besonders  starke, 
blutauflösende  Macht  zuschreiben.  Bisher  ist  das  gesammelte  Vergleichs- 
material aus  den  verschiedenen  Malarialändern  doch  noch  nicht  groß  genug,  um 
darüber  positive  Angaben  zu  machen. 

S.  300 — 302  sind  die  Unterschiede  der  einzelnen  Parasit ensiDezies  noch  einmal 
in  tabellarischer  übersichtlicher  Form  gegeben.  Die  beigefügten  Figuren  werden 
weiter  die  Unterschiede  illustrieren  helfen. 


Weiteres  ülber  geschlechtliche  Entwicklung  der  Malariaparasiten 

(Sporogonie). 

Da  die  Reifung  der  Gameten  bei  Proteosoma,  die  Entwicklung  der  üocysten 
(Sporonten),  das  Verhalten  der  Sporozoiten  und  auch  der  sog.  ßestkörper,  welche  man 
in  den  Speicheldrüsen  infiziert  gewesener  Moskitos  findet,  bei  der  Infektion  der  Vögel 
und  der  Menschen  fast  identisch  verläuft,  verweise  ich  hier  auf  die  Figuren  meines 
Zeugungskreises  und  die  allgemeine  Einleitung  über  die  Biologie  der  Malariaparasiten.  In 
bezug  auf  alle  weiteren  Einzelheiten  vgl.  Luhe.  Hier  seien  nur  einige  eigene  Beobachtungen 
noch  hinzugefügt. 

Die  Annahme  von  Glogner,  wonach  eine  Befruchtung  der  weiblichen  Gameten 
durch  männliche  auch  im  menschlichen  Körper  stattfinden  kann,  habe  ich  bis  jetzt 
nicht  bestätigen  können,  es  können  unreife  Gameten  nie  zur  Befruchtung  schreiten. 

Bezüglich  des  Aussehens  der  Ookineten  im  gefärbten  Präpai'at  vgl,  Taf.  X 
Fig.  41 — 44.  Sexuale  Differenzen  unter  den  Ookineten,  wie  sie  ScHAüünnsr  bei  den 
männlichen,  weibKchen  und  indifferenten  Ookineten  von  Trypanosoma  noctuae  be- 
schrieben, habe  ich  bis  jetzt  nicht  gesehen. 

Bemerkenswert  ist  noch,  daß  die  Oocysten  der  westafrikanischen  Perniciosa 
ziemlich  klein  waren.  Die  jüngsten  bis  jetzt  beobachteten  Formen  zeigten  einen 
Durchmesser  von  5 — 6  /^,  nach  36  Stunden  einen  Durchmesser  von  7 — 8  ^.  Die 
Unterschiede,  die  bei  den  jüngsten  Oocysten  der  Tertiana,  Perniciosa  und  nach 
Stephens  und  Christophers  auch  bei  Quartana  vorkommen  sollen,  habe  ich  nicht 
feststellen  können.  Die  größten  überhaupt  beobachteten  reifen  Oocysten  erreichten 
in  Kamerun  44  ^. 

Quartanaoocysten  und  die  braunen  Sporen  Eoss'  habe  ich  in  Westafrika  über- 
haupt nicht  zu  sehen  bekommen. 

Wie  man  in  Europa  bei  überwinternden  Moskitos  keine  Infektion  findet, 
scheinen  auch  in  den  Tropen  die  Mückeninfektionen  in  der  Trockenzeit,  die  in 
dieser  Beziehung  dem  Winter  entspricht,  selten  zu  sein. 

Unterscliiede  zwischen  den  Sporozoiten  aus  Oocysten  und  aus  Speicheldrüsen 
habe  ich  nicht  entdecken  können.  Nach  Schaudinn  sollten  die  Speicheldrüsen- 
sporozoiten    etwas    widerstandsfähiger    sein ,     als    diejenigen    aus    Oocysten.      Auch 


Malaria. 


305 


Differenzierungen  in  männliche,  ^yeibliche  und  indifferente  Sporozoiten  habe  ich  bis 
jetzt  nicht  entdecken  können. 

Um  der  von  Schaudikn  wieder  angeschnittenen  Frage,  ob  sich  die  Sporozoiteu 
auch  in  die  Ovarien  der  Moskitoweibchen  begeben  könnten,  näherzutreten,  hat  Verf. 
zahlreiche  Eier  und  Larven  von  Anopheles  costalis  und  fimestus  untersucht.  Die- 
selben stammten  aus  der  vielleicht  gefährlichsten  Malariagegend  Kameruns,  dem  sog. 
Victoriasumpf  bei  Victoria,  Sporozoiten  wurden  nicht  gefunden.  Auch  die  Neger, 
mit  deren  Blut  die  aus  jenem  Sumpf  stammenden,  im  Laboratorium  gezüchteten 
Anophelinen  genährt  wurden,  zeigten  keine  Erkrankung. 


Fig.  3. 


Fig.  4. 


Oocvsten. 


Übersichtsbild    von   Magendarmtractus 

und  Ovarien  eines  infizierten  Anopheles. 

(Schwache  Vergrößerung.) 


Magenwand   eines    infizierten   Anopheles   bei 

bei  stärkerer  Vergrößerung. 
Sechs  Oocysten  verschiedener  Entwicklung 
und  Größe,  alle  größer  als  die  Epithelzellen. 
Links  oben  Oocyste  mit  deutlicher  Kapsel  (ca. 
7  Tage  alt).  Pigment  nur  in  den  jüngeren 
Oocysten  deutlich  erhalten.  Die  schraffierten 
dunklen  Linien  stellen  einzelne  Tracheen  dar. 
Zwischen  den  longitudinalen  u.  transversalen 
Muskelfasern  die  Epithelzellen. 


Da  auch  Schaxtdinn  selbst  angibt,  daß  voraussichtlich  nur  ein  geringer  Bruchteil 
der  Sporozoiten  in  die  Ovarien  der  Anopheles  gelangt,  dürfte  eine  Malariainfektion  durch 
die  junge  Brut  infiziert  gewesener  Anopheles  zu  den  Ausnahmen  gehören,  und  es  werden 
unsere  epidemiologischen  Vorstellungen  dadurch  nicht  wesentlich  weiter  berührt. 

Die  folgenden  Übersichtsbilder  werden  in  Verbindung  mit  Eig.  1,  welche  einen 
Durchschnitt  durch  die  Magenwand  der  Anopheles  giltt,  von  der  Lage  der  Oocysten  eine 
Vorstellung  geben  und  die  Diiferentialdiagnose  gegenüber  den  anderen  Zellen,  die  mit 
Oocysten  verwechselt  werden  könnten,  erleichtern.  In  den  Zeichnungen  sind  Oocysten 
verschiedenen  Alters  eingezeichnet.  Dieselben  entstammen  Anophelen,  welche  mehrere 
Tage  hintereinander  an  demselben  Negerknaben  Blut  gesogen  hatten,  bei  denen  also  die 
Entwicklung  der  Oocysten  zeitlich  erheblich  voneinander  getrennt  war. 


Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.    III. 
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Parasiten,  Zellen  und  andere  Gel)ilde,  welche  hei  der  Sektion  der 
Mücken  ev.  mit  Oocysten  l)zw.  Sporozoiten  verwechselt  werden  können. 

Hält  man  sich  an  die  gegebene  Beschreibung,  so  ist  eine  Verwechslung  der  Oocysten 
mit  Filariaembryonen  und  jungen  Filarien  unmöglich.  Die  Filariaembryonen  kommen  be- 
kanntlich in  der  Brustmuskulatur,  die  Filarien  selber  im  Labium  und  in  der  Basis  des  Halses 
vor.  Auch  die  frei  beweglichen  Flagellaten  im  Anophelesdarm ,  wie  Tsetse  und  andere 
Trypanosomen,  die  von  Anopheles  mit  Tierblut  aufgenommen  sind,  können  mit  Malaria- 
parasiten nicht  verwechselt  werden.  Auch  encystierte  Trematoden  sind  in  der  Nähe  des 
Halses  im  Gewebe  des  Anopheles  gefunden  worden,  auch  frei  im  Magen  lebend.  K,uge  hat 
eine  Distomuminfektion  beschrieben.  Ebenso  Martirano  eine  solche  des  Anopheles  maculi- 
]j€nnis  durch  kleinste,  encystierte  oder  freie  Distomen.  Im  Mai  und  Juni  waren  öO^/g  der 
Mücken  damit  infiziert,  und  konnten  die  Cysten  sowohl  der  Magen-  und  Ösophaguswand 
wie  auch  den  Innenwänden  des  Abdomens  adhärent  sein. 

Unter  Umständen  können  eine  Yerwechslung  mit  Oocysten  be- 
dingen 

1.  geschwollene  Epithelzellen,  Fig.  5e,  und  die  sogenannten  Trachealzellen.  stern- 
förmige Zellen  am  Ende  der  Luftkapillaren,  Fig.  5d; 

Fig.  5. 


Grebilde,  welche  ev.  mit  Oocysten  oder  Sporozoiten  verwechselt  werden  können. 
Bez.  Erklärung  vgl.  Text  des  vorstehenden  Abschnitts. 
(Fig.  z.  T.    aus  Grassi  und  Stephens  u.  Christophers.) 

2.  Zellen  des  Fettkörpers,  vgl.  Fig.  5a  u.  b.  Es  sind  das  große,  kleinkeruige 
Zellen  mit  vielen  Fettröpfchen,  die  der  Magenwand  ebenfalls  anliegen  können,  und  sehr 
oft  dem  Anfänger  schon  Oocysten  vorgetäuscht  haben.  Mit  ihnen  zusammen  können  auch 
große  braune,  opake  Zellen  mit  diffusem  gelbem  Pigment  vorkommen,  die  sogenannten 
Perikard]  alzellen ; 

3.  einzelne  Eier.  Dieselben  könnten  dem  Anfänger  ebenfalls  Oocysten  vortäuschen, 
wenn  sie  durch  unvorsichtige  Präparation  von  den  Ovarien  losgelöst  wurden,  und  auf  die 
Magenwand  gelangen.  Durch  ihren  scharfen  Kontur,  deutlichen  Kern  und  Reservestoffe 
schon  im  lebenden  Präparat  von  Oocysten  zu  unterscheiden,  vgl.  Fig.  3. 

Ton  Sporozoen  kommen  bei  der  Untersuchung  des  Anopheles  auf 
Malariaoocysten  differentialdiagnostisch  in  Frage 

1.  wurstförmige  Sporozoen,  die  nach  Stephens  und  Christopheks  bisweilen 
in  enger  Verbindung  mit  den  Speicheldrüsen  stehen.    Vgl.  Fig.  5f ; 
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2.  Grregarinen  an  der  Außerseite  des  Darmtraktus ,  auch  encystiert  in  den 
MALPiGHi'schen  Gefäßen.  Auch  in  den  MALPiGHi'schen  Gefäßen  der  Larven  sollen 
würmchenähnliche  Gregarinen  mit  aktiver  Beweglichkeit  gefunden  werden. 

Herbert  Johnson  fand  unter  358  weiblichen  Mücken  aus  Boston  und  Umgegend 
(Anopheles  und  Culices)  20  Änopheles  maculipennis  durch  Gregarinen  von  der  Gattung 
Acephalina  Labbö  infiziert.  Dieselben  saßen  auf  der  Magenwand  und  in  den  Malpighi- 
Gefäßen,  und  es  war  im  ungefärbten  Präparat  eine  Unterscheidung  von  Oocysten  nicht 
möglich.  Im  gefärbten  Präparat  zeigten  sie  einen  großen  Kern,  die  Malariaoocysten 
besitzen  bekanntlich  mehrere. 

3.  Myxosporidien  (nach  Grassi)  im  Lakunom  des  Anopheles,  Fig.  5g; 

4.  schlauch-  und  ampullenförmige  Ansammlungen  von  runden  oder  ovalen 
Körpern,  die  einen  hyalin,  die  anderen  bekleidet  mit  einer  dunklen  gelbbraunen 
Membran,  auf  dem  Darmtraktus  oder  auf  dem  Dorsalgefäß  ruhend  (Bignami  und 
Bastianelli).  Ich  habe  in  Westafrika  an  der  Außenwand  des  Ösophagus  auch 
nicht  selten  schlauchförmige,  deutlich  graniüierte,  parasitäre  Gebilde  gesehen,  über 
deren  weitere  Entwicklung  und  Bedeutung  ich  noch  nichts  sagen  kann.  Ygl,  Ab- 
bildungen Fig.  5e; 

5.  in  den  Eiern  der  Anopheles  kleine  encystierte  Sporozoen  mit  8  kleineu, 
ovalen,  rundlichen  oder  gekrümmten  Sporen,  über  deren  Beziehungen  zu  den  Sporo- 
zoiten  der  Malaria  nichts  bekannt  ist.  Dieselben  wurden  bereits  von  Grassi, 
BiGNAra  und  Bastianelli  gesehen.    Ygl.  Fig.  5h. 

Sporozoiten  können  verwechselt  werden 

1.  in  den  Speicheldrüsen  mit  Pseudosichelkeimen  (Pseudonavicellen  Grassi's) 
Fig.  5k,  Letztere  sehen  den  Sporozoiten,  Fig.  5i,  fast  täuschend  ähnlich,  unter- 
scheiden sich  aber  von  ihnen  durch  ihre  starre  unbewegliche  Form  und  durch  den 
Mangel  eines  Kerns  und  sind  voraussichtlich  ein  kristallinisches  Sekretionsprodukt 
der  Speicheldrüsen. 

2.  Auch  die  äußert  dünne  chitinöse  Membran  des  Ösophagus  oder  seiner 
Divertikel  kann  nach  Stephens  und  Christophers  unter  Umständen  Sporozoiten 
vortäuschen,  Avenn  gerade  Muskelfasern  dieser  Membran  unter  dem  Mikroskop  sicht- 
bar werden.    Ygl.  Fig.  51  mit  Fig.  5i. 
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Inkubation  und  künstliche  Überimpfung  der  Malaria. 

Bereits  vor  der  Entdeckung  von  Eoss  hatte  man  die  natürliche  Inkubations- 
dauer empirisch  auf  10 — 14  Tage  berechnet,  in  Fällen  von  schwerster  Infektion 
mindestens  auf  5 — 6  Tage. 

Ziemlich  in  Übereinstimmung  mit  dieser  natürlichen  Inkubationsdauer  steht 
die  Inkubationsdauer  bei  künstlich  durch  Impfung  erzeugter  Malaria.  Es  würde  zu 
weit  fülu'en,  alle  die  einzelnen  Versuche  hier  "wieder  aufzuführen,  und  ich  ver- 
weise in  der  Beziehung  speziell  auf  die  Angaben  bei  di  Mattet,  Elting  und  Manna- 
berg. Aus  denjenigen  Impfungen,  welche  mit  einwandsfreieni  Materiale  stattfanden, 
geht  folgendes  hervor: 

1.  Die  Tertianainfektion  im  Impflinge  erzielte  immer  wieder  Tertiana,  ebenso 
die  Perniciosa  immer  wieder  Perniciosa,  die  Quartana  nur  Quartana. 

Indeß  konnten  beim  Impflinge  je  nach  der  Zahl  der  Generationen,  die  sich  ent- 
wickelten, eine  Quotidiana,  d.  h.  eine  Tertiana  duplicata  oder  eine  Tertiana  bzw,  Irregu- 
laris  entstehen.  Wir  werden  dies  Verhältnis  des  Fiebertypus  zur  Zahl  der  Parasiten- 
generationen später  noch  ausführlich  erörtern.  Jedenfalls  war  bestimmend  für  den  Typus 
der   künstlich   erzeugten  Malaria    nicht  der  Parasit,    der   vollkommen  seine  Eigenschaften 
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bewahrte,  sondern  die  ßeaktionsfähigkeit  des  Impflings.  ILit  anderen  Worten,  dasselbe 
überimpfte  Material  konnte,  wenn  Tertianaparasiten  überimpft  wurden,  bei  dem  einen 
eine  Tertiana,  beim  anderen  eine  Duplicata,  beim  dritten  eine  Irregularis  hervorbringen. 
Das  erzeugte  Eieber  blieb  aber  im  parasitologischen  Sinne  stets  eine  Tertiana,  wie  sich  bei 
monatelang  fortgesetzter  mikroskopischer  Kontrolle  des  Blutes  ergab. 

2.  Personen,  welche  für  einen  bestimmten  Malariaparasiten,  z.  B,  den  Tertian- 
parasiten,  nicht  empfänglich  waren,  konnten  erfolgreich  mit  einer  anderen  Para- 
sitenart, z.  B.  der  des  Perniciosaparasiten  geimpft  werden  (Elting).  Auch  Misch- 
infeMionen  desselben  Impflings  durch  Tertian-  und  Perniciosaparasiten  wurden  er- 
zielt derart,  daß  beide  Parasitenformen  gleichzeitig  ihren  bestimmten  Fiebertypus 
wieder  erzeugten. 

In  Ergänzung  dazu  sei  bemerkt,  daß  auch  bei  natürlicher  Infektion  das  Überstehen 
der  Infektion  durch  eine  Parasitenart,  z.  B.  Tertianparasiten,  keine  Immunität  gegen 
die  Infektion  durch  eine  andere,  z.  B.  Perniciosaparasiten  gewährte.  Man  hatte  diesg 
Erfahrung  schon  lange  in  allen  Malarialändern  gemacht. 

3.  Auch  die  Halbmonde  konnten  in  den  Yersuchen  von  di  Mattei  und 
Calandeuccio  ein  irreguläres  Fieber  erzielen,  so  daß,  falls  nicht  doch  einige 
Schizonten,  welche  nur  übersehen  waren,  überimpft  wurden,  in  diesem  Falle  die 
weiblichen  Halbmonde  durch  Schizogonie  in  der  Versuchsperson  eine  Infektion 
erzielten. 

Wenn  Elting  durch  Überimpfung  der  Gameten  der  Perniciosa  keine  Infektion  er- 
zielen konnte,  so  liegt  auch  darin  nichts  Widersprechendes.  Auch  im  Blute  des  natürlich 
Infizierten  kommen  nicht  alle  weiblichen  Gameten  zur  Teilung.  Im  Gegenteil  sterben 
sie  zum  allergrößten  Teile  ab. 

Schon  die  oben  erwähnten  Impfresultate  sprechen  also  mit 
Sicherheit  für  die  Annahme  verschiedener  Parasitenspezies,  be- 
sonders die  ad  2  erwähnte  Tatsache. 

Als  mittlere  Inkubationsdauer  bei  künsthch  erzeugter  Malaria  ergibt  sich  nach 
Majnnabeeg  für  die  Quartana  13,4  Tage,  für  die  Tertiana  11  und  für  die  Per- 
niciosa 6,5  Tage,  für  diejenigen  Fälle,  wo  Halbmonde  angeblich  ohne  Schizonten 
überirapft  wurden,  14  Tage.  Nach  Bignami  und  Bastianblli  betrug  die  In- 
kubationsdauer in  den  von  ihnen  mitgeteilten  Fällen  bei  Perniciosa  3  bzw.  5  Tage, 
bei  Tertiana  10  bzw.  12  Tage,  bei  Quartana  11  bzw.  15  Tage.  Die  Zahlenangaben 
sind  also  fast  dieselben.  Die  kürzeste  Inkubationsdauer  erzielte  Elting  durch 
intravenöse  Überimpfung  von  3  ccm  Blut,  indem  sich  im  Impflinge  die  Malaria 
schon  nach  33  Stunden  entwickelte. 

Wenn  man  früher  auf  Grund  irrtümlicher  Vorstellungen  über  die  Biologie  der 
Malariaparasiten  eine  Inkubationszeit  von  wenigen  Stunden  behauptete,  so  läßt  sich  diese 
Behauptung  jetzt  nicht  mehr  halten.  Selbst  wenn  durch  Dutzende  von  Anophelinen 
gleichzeitig  einige  1000  Sporozoiten  überimpft  würden,  müßte  doch  voraussichtlich  eine 
mindestens  einmalige  Vermehrung  der  aus  den  Sporozoiten  umgewandelten  Schizonten 
stattgefunden  haben,  damit  die  Schizonten  zahlreich  genug  würden,  um  einen  deutlichen 
Fieberanfall  erzielen  zu  können.  Wie  ein  einfaches  Hechenexempel  ergibt,  wäre  sonst 
das  Verhältnis  der  Parasiten  zu  der  ungeheueren  Zahl  der  roten  Blutkörper  ein  zu  ge- 
ringes. Eine  Inkubationsdauer  von  2 — 3  Tagen  bliebe  demnach  die  kürzeste,  die  über- 
haupt möglich  wäre. 

Da  die  Inkubationsdauer  abhängt  1,  z.  T.  von  der  Zahl  der  überirapften  Para- 
siten, 2.  von  der  scheinbar  individuell  verschiedenen  Fähigkeit  derselben  sich  zu 
vermehren  (man  sieht  z.  ß.  in  manchen  Fällen  von  Tertiana,  besonders  aber  bei 
Perniciosa  durchschnittlich  eine  größere  Anzahl  von  Teilungsformen  wie  in  anderen), 
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3.  von  der  sehr  verschiedenen,  individuellen  Resistenz  des  Impflings,  ist  es  über- 
haupt nicht  möglich,  für  jeden  Fall  gültige  Angaben  hinsichtlich 
der  Inkubationsdauer  einer  jeden  Parasitenart  zu  machen.  Ygl.  die 
oben  erwähnten  Durchschnittszahlen.  Nur  soviel  geht  aus  den  Impfungen  überein- 
stimmend deutlich  hervor,  daß  die  Quartana  die  längste,  die  Perniciosa  die  kürzeste 
Inkubationsdauer  hat. 

Wie  verschieden  im  einzelnen  die  Verhältnisse  liegen,  geht  auch  daraus  hervor- 
daß  z.  B.  Celli  bei  Quartana  ein  47tägiges,  bei  Perniciosa  sogar  ein  ITtägiges  Inkuba- 
tionsstadium beobachtete.  Diejenigen  Fälle,  wo  erst  Monate  nach  erfolgter  Infektion 
das  Fieber  zum  Ausbruch  kam,  werden  wir  bei  Besprechung  der  sogenannten  latenten 
Infektion  zu  erörtern  haben. 

Unität  oder  Multiplizität  der  Malariaparasiteu. 

Laveran,  der  zur  Zeit  seiner  Entdeckung  des  Malariaparasiten  in  Algier  dort 
alle  Parasiten  formen  in  buntem  Durcheinander  vorfand,  hatte  von  vornherein  die 
Vorstellung,  daß  alle  Parasiten  nur  verschiedene  und  nach  den  äußeren  Entwick- 
lungsbedingungen wechselnde  Ausdrucksformen  eines  und  desselben  Parasiten  wären. 
Außer  Laveran  bekannten  sich  und  bekennen  sich  z.  T.  wohl  noch  jetzt  als  Uni- 
tarier A.  Plehn,  Marchoux,  Calmette,  Ewing,  van  Gtorkom,  Manüssis,  Maurakis 
und  Brault.  Auch  Marchiafava  und  Celli  nahmen  anfangs  einen  polymorphen 
Parasiten  an,  bis  dann  GrOLGi  die  Trennung  herbeiführte  und  Antolisei  auch  auf 
Grrund  seiner  Impfversuche  die  These  aufstellte,  daß  die  eine  Parasitenform  stets 
immer  nur  dieselbe  Form  im  Impfling  Aviedererzeugen  könnte. 

Von  denUnitariern  wurde  behauptet,  daß  die  Überimpfung  des  Malariablutes  nicht 
immer  denselben  Fiebertypus  wieder  erzeugt  hätte,  was  hätte  der  Fall  sein  müssen,  wenn 
es  keine  polymorphen  Malariaparasiten  gäbe.  Ganz  gewiß  sind  früher  nicht  einwandsfreie 
Impfungen  vorgenommen  v/orden,  indem  man  das  Blut  von  Leuten  verwandte,  welche 
früher  schon  einmal  an  einer  anderen  Malariainfektion  gelitten  hatten,  deren  Keime  nun- 
mehr aufs  neue  in  Erscheinung  traten.  Ferner  wurde  eingeworfen,  daß  man  alle  Fieber- 
arten an  demselben  Orte  finden  könnte,  und  daß  man  also  nicht  sagen  könnte,  eine  be- 
stimmte Fieberart  käme  nur  einzig  und  allein  in  einem  bestimmten  Orte  vor.  Wie  wir 
noch  sehen  werden,  gibt  es  tatsächlich  Orte,  wo  nur  Tertiana  bzw.  Quartana  oder 
Perniciosa  vorkommt.  Ein  fernerer  Einwurf  war,  daß  die  Behandlung  und  der  patho- 
logisch anatomische  Befund  bei  allen  Fiebern  dieselben  wären,  wodurch  die  Einheitlich- 
keit des  Malariaparasiten  bewiesen  würde.  Beide  Behauptungen  haben  sich  mittlerweile 
als  unrichtig  erwiesen. 

Die  neuen  Entdeckungen  über  den  Generations-  und  Wirtswechsel  der  Malaria- 
parasiten sprechen  ebenfalls  für  das  Vorhandensein  verschiedener  Spezies,  da  alle 
diejenigen  Versuchspersonen,  welche  durch  künstlich  infizierte  Mücken  mit  Tertian- 
hzw.  Quartan-  oder  Peniciosaparasiten  geimpft  waren,  wieder  nur  die  Tertiana  bzw. 
Quartana  oder  Perniciosa  bekamen.  Die  Annahme  melirerer  Varietäten  unter  den 
Perniciosaparasiten  wird  diu'ch  diese  Darlegungen  nicht  berührt. 

Die  Einwürfe  der  Unitarier  waren  vor  allen  Dingen  dadurch  bedingt,  daß  mau 
früher  nicht  in  der  Lage  war,  Schizonten  und  Gameten  gründlich  voneinander  zu 
unterscheiden,  daß  die  Gameten  bei  längerem  Bestände  der  Infektion  immer  zahl- 
reicher auftreten  können,  und  daß  allerdings  die  Gameten  der  verschiedenen  Para- 
sitenspezies viel  Gemeinsames  bieten  können. 
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Biologie  der  Anopheles  mit  Beziehimg  zur  Epidemiologie. 

Den  Ausführungen  Eyse'll's  in  Band  II  sei  nur  noch  einiges  hinzugefügt. 

1.  Die  Anophelinen  strecken  beim  Blutsaugen  die  hintersten  Beine  in  die  Luft,  so 
daß  Stechrüssel  und  Leib  nahezu  in  einer  Ebene  bleiben,  während  die  Culices  mit  allen  drei 
Beinpaaren  auf  der  Unterlage  sitzen  bleiben.  Der  Stich  mancher  Anophelinen,  wie  z.  B.  des 
Anopheles  (Myzomyia)  lutzi,  wird  kaum  schmerzhaft  empfunden,  während  der  von 
Anopheles  (Pyretophorus)  costalis,  Anopheles  (Myzorhynchus)  ziemanni  und  anderen  bis 
24 stündiges  Brennen  und  Jucken  hinterlassen  kann. 

2.  Die  befruchteten  Weibchen,  die  das  Blut  zur  Ernährung  der  Eier  ge- 
brauchen, behalten  das  Blut  scheinbar  auch  länger  im  Körper.  Nach  Schoo  können 
sie  mehrere  Personen  hintereinander  infizieren,  da  mit  einem  Stich  nicht  sämtliche 
Sporozoiten  die  Speicheldrüsen  verlassen. 

Gewölinlich  stechen  die  Anophelinen  nach  Einbruch  der  Dämmerung  bzw.  der 
Dunkelheit. 

Indeß  kann  in  Kamerun  der  Anopheles  (Pyretophorus)  costalis  und  Anopheles 
(Myzomyia)  funestus,  wenn  auch  viel  seltener,  sogar  am  Tage  stechen,  was  Annett  und 
Dutton  in  Nigeria  bestätigten.  Nach  Geay  kann  Anopheles  (Nyssorhynchus)  albipes, 
wenn  aufgestört,  zu  jeder  Tag-  und  Nachtzeit  stechen.  In  Afrika  scheinen  die  sämtlichen 
Anophelinen  dabei  eine  Vorliebe  für  die  dunkle,  stark  riechende,  schweißtriefende  Haut 
der  Neger  zu  entwickeln.  Überhaupt  bevorzugt  der  Anopheles  den  Aufenthalt  in  dunklen 
Ecken.  Nach  Nuttall  und  Shipley  bevorzugt  der  Anopheles  maculipennis  Gegen- 
stände mit  blauer  Farbe,  während  er  die  gelbe  Farbe  scheut.  Nach  Stephens  und 
Cheistophers  sollen  sie  auch  altes  Schuhwerk  bevorzugen,  welches  eventuell  ihren  Geruchs- 
sinn besonders  reizt. 

3.  Die  einzelnen  Anophelesspezies  kann  man  einteilen  a)  in 
solche,  die  an  das  Haus  gebunden  sind,  b)  solche,  die  hauptsächlich  nur  nachts 
oder  abends  in  das  Haus  gehen  bzw.  am  Tage,  wenn  sie  durch  Regen  aufgescheucht 
liineinfliegeD,  c)  vorwiegend  frei  lebende  Moskitos. 

Z.  ß.  würde  Anopheles  (Pyretophorus)  costalis  zu  Gruppe  a  gehören,  Anopheles 
(Myzomyia)  funestus  zu  Gruppe  b  und  Anopheles  (Myzorhynchus)  ])seudopictus  und  Ano- 
pheles (Myzomyia)  lutzii  Theobald  zu  Gruppe  c,  nach  Stephens  und  Cheistophees  auch 
das  ganze  Genus  Myzorhynchus.     Letzteres  legt  die  Eier  in  großen  Sümpfen  ab. 

Es  ist  das  natürlich  von  Bedeutung  für  die  Epidemiologie,  indem  z.  B.  in 
einem  freilebenden  Anopheles   die  Entwicklung  der  ev.   entwickelten  Oocjsten  von 
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den  näclitliclien  Temperaturscliwankungen  iii  ganz  anderem  Maße  abhängig-  ist  wie 
in  sog.  Hausauoplieles.  Indeß  ist  eine  strenge  Klassifizierung  nach  diesen  Gresichts- 
punkten  nicht  angängig,  indem  das  Verhalten  derselben  Spezies  je  nach  den  klima- 
tischen und  z.  T.  noch  unbekannten  Verhältnissen  in  den  einzelnen  Ländern  ver- 
scliieden  sein  kann. 

Z.  B.  war  in  Victoria  in  Kamerun  Anopheles  (Pyretophorus)  costalis  auch  am  Tage 
viel  häufiger  in  den  Eingeborenenhütten  zu  finden ,  als  in  Duala.  Vielleicht  bot  die 
Hütte  der  verkommenen  Bakwiri-Neger  in  Victoria  einen  willkommeneren  Aufenthaltsort 
als  die  reinlichere  Hütte  der  Duala. 

Ebenso  fand  ich  den  Anopheles  (Myzorhynchus)  ziemanni  in  der  Wurigegend  in 
Kamerun  in  manchen  Häusern  der  Europäer  in  ungeheueren  Mengen  auch  am  Tage,  in 
anderen  Europäerhäusern  nur  des  Abends. 

Den  Bahnen  des  Verkehrs  folgend,  können  die  Anophelinen  in  beträchtliche 
Höhen  vordringen.  Dämels  fand  in  Britisch-Zentralafrika  den  Anopheles  (Myzomyia) 
funestus  am  Nyassasee  noch  in  2400  Meter  Höhe. 

4.  Die  Wahl  der  Brutplätze,  ist  ebenfalls  je  nach  Spezies  der  Anopheles 
und  den  klimatischen  und  tellurischen  Bedingungen  des  Landes  verschieden. 

Während  z.  B.  Anopheles  (Pyretophorus)  costalis  meist  in  der  ISähe  der  Häuser 
die  Eier  in  seichten  Pfuhlen  ablegt,  kann  Anopheles  (Myzomyia)  christophersi  auch  weitere 
Entfernungen  dazu  aufsuchen,  ebenso  Anopheles  funestus.  Indeß  fand  Kinoshita  auch 
die  Eier  der  letzteren  meist  in  der  Nähe  der  Häuser. 

Die  meisten  Anophelinen  lieben  zur  Eiablage  kleinere  Wasseransammlungen 
mit  gewisser  Vegetation,  die  nicht  vom  Winde  bewegt  und  nicht  schwefel-  oder 
stark  kochsalzhaltig  sind,  auch  keine  Macerationsstofi'e,  wie  z.  B.  von  Hanf,  enthalten. 

In  Kamerun  fand  Verf.  Anophelinen  nicht  in  Wasser  mit  mehr  als  1,1  °/o  Koch- 
salz. In  0,6  7oiger  Kochsalzlösung  können  sie  aber,  wie  Stephens  und  Cheistophees  bei 
Akkra  fanden,  sehr  wohl  gedeihen.  Die  Tiefe  des  Wassers  spielt,  falls  nur  genügend 
Vegetation  vorhanden  ist,  keine  entscheidende  Rolle.  In  fauligem  Wasser  sind  meist 
keine  Anopheleslarven  vorhanden,  abgesehen  von  denen  des  Anopheles  (Myzomyia)  rossii 
in  Indien. 

Als  Brutplätze  kommen  in  Frage  mehr  oder  weniger  klare  Tümpel  und  Pfulüe 
neben  den  Häusern  und  an  den  Wegen  bzw.  Eisenbahnen,  Fußspuren,  offene  Boote, 
offene  Regentonnen  usw.  AHO])heles  (Nyssorhynchus)  stejjhensi  und  Anopheles  (Pyreto- 
phorus) costalis  hat  man  auch  in  Brunnen  und  Quellen  gesehen.  Stephens  und 
Chkistopheks  versuchten  die  Brutplätze  der  einzelnen  Spezies  zu  charakterisieren. 
In  den  betreffenden  Malariagegenden  scheinen  die  Anophelinen  in  der  Tat  bleibende 
Oewohnheiten  zu  zeigen  und  nur  bestimmte  Brutplätze  zu  bevorzugen. 

Z.  B.  scheint  Anopheles  (Myzomyia)  funestus  überall  nur  klare  Wassertümpel  zu 
bevorzugen.  Ich  habe  aber  den  Anopheles  (Pyretophorus)  costalis,  welchen  Stephens, 
Cheistophees  und  Thomson  auch  in  irdenen  Töpfen,  in  leeren  Paraffinbüchsen  und  in 
Wasserflaschen  Eier  ablegen  lassen,  in  Duala  und  in  Victoria  bisher  nie  anders  als  in 
relativ  klarem  Wasser  Eier  ablegen  sehen,  speziell  auch  nie  in  Begentonnen.  Derselbe 
Anopheles  gedieh  in  dem  viel  trockneren  Togo,  wo  Pfützen  und  Lachen  den  Anopheles 
nicht  überall  zur  Verfügung  stehen,  in  dem  stets  bewegten,  trüben  Wasser  eines  von 
Enten  bevölkerten  Pfuhles.  Auch  in  Victoria  wurden  niemals  Larven  irgend  eines  Ano- 
pheles in  offenen  Regentonnen  gefunden.  Das  Studium  der  Lebensgewohn- 
heiten der  Anophelinen  ist  daher  für  jede  Malariagegend  besonders 
vorzunehmen,  und  sind  verallgemeinernde  Schlüsse  sehr  vorsichtig  zu 
machen.  In  relativ  schnellfließendeni  Wasser  hat  man  auch  Larven  des  Anopheles 
listoni  gefunden. 
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Anopheliuen  in  Gregenden  ohne  Tümpelbildung. 

Lutz  sah.  in  Südbrasilien  epiphytische  Bromeliaceen,  welche  "Wasser  auf- 
stapeln, in  das  der  Ano2)heles  lutzii  seine  Eier  legte. 

Es  ist  das  insofern  von  Wichtigkeit,  als  wir  nunmehr  wissen,  daß  tatsächlich  Wald- 
moskitos existieren  können,  welche  nicht  auf  das  Vorhandensein  von  Tümpeln  in  der 
Erde  angewiesen  sind. 

Auch  die  Eriocaulaceen  können  Moskitos  beherbergen. 

Bei  den  betr.  wasserführenden  Pflanzen  findet  man  die  Wasserreservoire  am 
häufigsten  am  Grunde  breitbasiger,  stengelumfassender  Blätter,  eine  Einrichtung,  die  man 
am  häufigsten  bei  IVIonocotyledonen  sieht.  Das  Wasser  kann  seine  Herkunft  entweder 
atmosphärischen  Niederschlägen  verdanken  oder  einem  Sekretionsprozeß  wie  bei  Nepenthes. 
Es  ist  klar,  daß  diese  Wassermengen,  falls  sie  vollständig  vor  dem  Eintrocknen  geschützt 
bleiben  und  genügend  Licht  und  Luft  bekommen,  ebenso  etwas  Nährsubstanzen  haben, 
sehr  wohl  als  Brutplätze  für  Moskitos  dienen  können.  Lutz  lenkt  die  Aufmerksamkeit 
bei  solchen  Untersuchungen  in  Tropenländern  hauptsächlich  auf  Nepenthaceen  und  Frey- 
cinetien. 

Eberle  entdeckte  Anopheleslarven  auch  in  wassergefüllten  Astlöchern  eines  Papaya- 
baumes (Carica  papaya)  und  in  den  Blattwinkeln  von  Kokospalmen. 

Anophelinen  auf   Schiffen. 

HoHNiCKER  sah  an  Bord  von  Schiften  zwischen  den  Blättern  einer  Cannaceaart, 
die  von  der  Besatzung  aus  Honkong  mitgenommen  und  in  wassergefüllten  Gefäßen  ge- 
halten wurden,  Anophelinen.  Dieselben  legten  in  die  Gefäße  Eier,  so  daß  die  Entstehung 
von  Anophelinen  und  Malariaepidemien  auch  auf  Schiffen  unter  gewissen  Umständen 
möglich  erscheint. 

Außer  der  besonderen  Beschaffenheit  des  Brutplatzes  ist  auch  die  Jahreszeit 
von  Wichtigkeit  für  die  Ablegung  der  Eier,  Liston  konnte  z.  B.  in  Indien  wälirend 
der  Trockenzeit  in  künstlich  angelegten  Anophelesbrutplätzen  keine  Eiablage  der 
Anophelinen  bemerken,  während  die  englische  Malariaexpedition  in  Freetown  zu 
dem  entgegengesetzten  Resultat  kam.  Das  heißt  nichts  anderes,  als  daß 
in  manchen  Malariagegenden  die  Neuerkrankungen  gebunden  sind 
an  die  Regenzeiten,  an  welche  sich  die  Moskitos  in  ihren  Lebens- 
gewohnheiten allmählich  akkommodiert  haben,  während  in 
anderen  Gregenden  auch  in  der  Trockenzeit,  falls,  nur  genügende 
Wasseransammlungen  da  sind,  eine  Vermehrung  der  Anopheles 
und  damit  eine  weitere  Verbreitung  der  Malaria  möglich  ist. 

5.  Nahrung  und  Dauer  der  Entwicklung.  Die  normale  Nahrung  der 
sog.  Hausanophelinen  ist  jedenfalls  das  Blut,  und  es  sind  auch  die  Larven  nach 
ScHAUDiNN  vorwiegend  Fleischfresser. 

Eine  Befruchtung  tritt  nur  ein,  wenn  das  Weibchen  Blut  gesogen  hat.  Weibchen, 
die  mit  Bananen  gefüttert  werden,  legen  nach  Ross  überhaupt  keine  Eier,   , 

Da  ich  meine  Anophelinen  bei  meinen  Versuchen  1900  bei  Fütterung  mit  Pflanzen- 
säften nicht  am  Leben  erhalten  konnte,  fütterte  ich  sie  nur  mit  Wasser  und  Menschenblut, 
und  ich  hatte  schon  damals  die  Vorstellung,  daß  nur  das  Blut  das  geeignete  Nahrungs- 
mittel bei  Laboratoriumsversuchen  wäi-e. 

Die  Weibchen  können  zu  verscliiedenen  Malen  Eier  legen,  jedesmal  ca.  150 — 2<J() 
und  in  einer  Saison  durch  4  Grenerationen  hindurch  eine  Nachkommenschaft  bis 
200  Millionen  erzielen.  Wie  Rüge  mit  Recht  bemerkt,  sterben  scheinbar  nur  die- 
jenigen Weibchen  nach  Eiablage,  welche  überwintert  sind,  während  die  Männchen 
gar  nicht  oder  äußerst  selten  tiberwintern.     Füttert  man  die  Larven  im  Laboratorium 
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schlecht,  entwickehi  sich  bedeutend  melir  Männchen  wie  Weibchen,  Die  durch- 
schnittliche Entwicklung  der  Anopheleu  vom  Ei  bis  zum  geflügelten  Insekt  dürfte 
in  den  Tropen  etwa  22  Tage  betragen,  wobei  jedoch  Wärme  und  Nahrung  von  Ein- 
fluß sind. 

Nach  LiSTON  können  die  Anopheleslarven  sogar  in  10  Tagen  zu  geflügelten 
Insekten  werden.  Das  Eistadium  dauert  nur  wenige  Tage,  das  Puppenstadium  in 
Westafrika  ebenfalls  nur  IV2 — 2  Tage. 

Dagegen  sah  Ceesswell  bei  dem  Anopheles  (Myzomyia)  rossii  und  Anopheles 
(Pyretophorus)  superpictus  ein  Puppenstadium  von  4Y2 — 8  Tagen.  Den  jungen  Larven 
imd  Puppen  sind  Libellenlarven,  Wasserwanzen  ( Hydrometrie! en)  und  Fische  sehr  gefähr- 
lich. Oresswell  beobachtete  beim  Suezkanal,  daß  Fischepidemien  ein  vermehrtes  Auf- 
treten von  Anopheles  und  Malaria  folgte. 

6.  Die  Flugweite  der  Anopheles  ist,  je  nachdem  es  sich  um  Haus-  oder  Mcht- 
hausmoskitos  handelt,  eine  größere  oder  geringere.  Durchschnittlich  dürfte  dieselbe 
100  bis  höchstens  1500  Meter  betragen. 

In  Eisenbahnen,  auf  Schiffen  sind  sie  schon  auf  weite  Strecken  verpflanzt  worden. 
In  geschlossenen  Kisten  hat  Havard  sie  sogar  von  Cuba  nach  Washington  transportiert, 

LiSTON  fand  Anopheleslarven  in  Indien  noch  3  km  entfernt  von  menschlichen 
Wohnungen.  Durch  Winde  können  Anophelinen  natürlich  unter  Umständen  weiter,  als 
der  natürlichen  Flugweite  entspricht,  fortgetragen  werden.  Die  Flughöhe  kann,  wenn 
es   sich  um   allmählich  ansteigende  Höhen  handelt,   bis  100  und   mehr  Meter  betragen. 

HoRNiKER  sah  Anopheles  auf  Schiffen  nie  in  größerer  Entfernung  vom  Lande 
als  1^/2  Kilometer,  was  Verf.  in  Westafrika  bestätigen  konnte.  In  400  Meter  Ent- 
fernung von  der  Küste  wurden  sie  im  Kamerunflusse  auf  den  deutschen  Kanonen- 
booten mehrfach  bemerkt. 

7.  Überwinterung,  a)  In  gemäßigter  Zone.  In  Europa  überwintern  die 
fast  immer  befruchteten  Anophelesweibchen  in  Kellern  und  dunklen  Böden  usw., 
wo  sie,  ohne  Blut  zu  saugen,  an  den  Wänden  hängen.  Bedingung  ist,  daß  die  Luft 
etwas  feucht  ist.  Wenn  die  Temperatur  steigt,  saugen  sie  auch  im  Winter  Blut, 
und  es  entwickeln  sich  schnell  die  Ovarien.  Die  Eierlegung  kann  schon  im  Februar 
und  März  erfolgen.    Das   betreffende  Weibchen  braucht  deshalb   nicht  abzusterben. 

TsxTZUKi  sah  Anophelinen  selbst  bei  einer  Lufttemperatur  von  7°  C  überwintern, 
doch  ist  dann  die  Lebensenergie  derselben  herabgesetzt,  und  die  Körperhaltung  wie  beim 
Culex,  parallel  der  Wand.  Wie  Tstjzuki  an  seinem  eigenen  Körper  zeigt,  können  aber 
auch  die  überwinternden  Anopheles  zum  Stechen  gebracht  werden  und  die  Malaria  über- 
tragen. Bei  entsprechenden  Versuchen  in  Europa  muß  man  die  Anophelinen  nur  nicht 
gleich  in  eine  Temperatur  von  30  "^  im  Brutschrank  bringen,  sondern  dieselbe  erst  allmäh- 
lich steigern,  da  die  Tiere  sonst  absterben.  Ich  verlor  ohne  diese  Vorsicht  anfangs  viel 
Anophelinen. 

Die  Larven  sind,  wie  Gtälli  -  Valeeio  zeigte ,  auch  schon  in  leicht  gefrorenem 
Wasser  gefunden  worden. 

b)  In  den  Tropen.  In  den  Tropen  scheint  in  der  Trockenzeit  auch  die  Mehr- 
zahl der  weiblichen  Anophelinen  abzusterben.  Einige  finden  sich  versteckt  an 
dunklen  Stellen  der  Eingeborenenhütten  in  einer  Art  Winterschlaf.  Indeß  ist  die 
Entdeckung  derselben  häufig  ungemein  schwierig.  Man  findet  sie  am  ehesten  noch 
in  Hütten  in  der  Nähe  von  Wasseransammlungen.  Bei  einigen  Spezies  können  auch 
die  Larven  die  Trockenzeit  in  nicht  ausgeti-ockneten  Wassertümpeln  überdauern, 
wie  James  beim  Anopheles  culicifacies  feststellte. 

Daniels  fand  im  Hochlande  von  Britisch-Zentralafrika  in  der  Trockenzeit  ebenfalls 
Larven  in  den  Tümpeln.     Nur  ist  Bedingung,  daß  das  Wasser  frisch  bleibt.    Wie  Ziemann 
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in  Victoria  (^ Westafrika)  1900  feststellte,  überdauerten  die  Larven  von  Anopheles  fimcstus 
und  costalis  nur  vpenige  Stunden  den  Aufenthalt  in  feuchtem  Schlamm.  Daniels  kam  zu 
demselben  Resultat. 

Brengues  sah  in  Indo-China  die  Larven  der  Moskitos  eine  gewisse  Zeit  der  Aus- 
trocknnno- widerstehen,  ja,  Liston  will  Anopheleseier  und  -Larven  in  feuchtem  Schlamm 
eine  Anzahl  von  Tagen  erhalten  haben. 

Die  allmähliche  Anpassung  der  Anoplieles  einer  Gegend  an 
die  Feuchtigkeitsverhältnisse  scheinen  dabei  von  entscheidender 
Bedeutung  zu  sein,  indem  die  Anopheles  einer  feuchten  Gregend 
empfindlicher  gegen  Austrocknung  sind  wie  die  einer  trockenen. 

Fig.  6. 


Anopheles-Brutplätze  (nach  R.  Ro^s). 

In  sehr  trockenen  Gegenden  können  nach  Stephens  und  Cheistophers  die 
Anophelinen  auch  weiter  stechen,  ohne  zur  Eiablage  in  etwa  übrig  gebliebenen 
Tümpeln  zu  schreiten,  um  erst  nach  den  ersten  Eegengüssen  zur  Eiablage  zu 
kommen.  Es  kann  in  solchen  Fällen  daher  selbst  die  Unschädlichmachung  dieser 
Tümpel  in  der  Trockenzeit  keine  Vernichtung  der  Anopheles  erzielen.  Man  muß 
diesen  Punkt  bei  der  Prophylaxe  wolil  berücksichtigen. 

8.  Nicht  alle  Anopheles  sind  in  gleichem  Maße  Überträger  der 
Malaria. 

Schon  Grassi's  Untersuchungen  zeigten,  daß  der  Anopheles  (Nyssorhynchus)  bifur- 
catus,  Anopheles  (Pyretophorus)  superpictus  und  Anopheles  (Myzorhynchus)  pseudopidns 
sich  bedeutend  schwerer  infizieren  ließen,  wie  der  Anopheles  maculipennis. 
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Die  englische  Kommission  fand  in  Madras  unter  69  sezierten  Anopheles  culicifacies 
8,6  7o  infiziert,  dagegen  von  364  Anopheles  rossü  keinen  einzigen.  Der  Anopheles  (My- 
zomyid)  rossü  konnte  indeß  auf  künstlichem  Wege,  wenn  auch  schwierig,  infiziert  werden. 

Auch  HiESCHBEEG  konnte  in  dem  malariafreien  Baltimore  den  dort  häufigen  Ano- 
p>heles  punctipennis  nicht  mit  Malaria  infizieren. 

Aus  der  Zusammenstellung  von  Stephens  und  Chkistopheks  über  diejenigen 
Auophelinen,  welche  unter  den  100  Spezies  als  "wirkliche  Überträger  der  Malaria 
erkannt  sind,  erwähnen  wir  für  Europa  in  erster  Linie  Anopheles  maeulijjennis , 
dann  den  AnojjJieles  (Nysso?-Jiynckus)  bifurcatus,  AnojjJieles  (Pyretojjhoriis)  siipeiyictus 
und  Anopheles  (Myzorhynchus)  pseudopidus ,  in  Afrika  den  Anopheles  (Myzomyia) 
funestus,  Anopheles  (Pyretophorus  costalis  und  Anopheles  'ma(mlip)ennis  (Algier), 
in  Nordamerika  den  Anopheles  macuUpennis.  in  Westindien  den  A.  albipes.  Dazu 
kommt  in  Südamerika  voraussichtlich  der  Anopheles  (Myxomyia)  lutzii,  in  Ostasien 
der  jesoensis  (Tsuzüki)  und  noch  zwei  andere,  scheinbar  noch  nicht  bestimmte. 
Malaria- Oocysten  bzw.  -Sporozoiten  sind  noch  bei  vielen  anderen  Spezies  gefunden 
worden,  z.  B.  A.  cttlifacies,  listoni  usw.     (Vgl.  Aveiteres  bei  Luhe.) 
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Epidemiologie. 

Theorie  der  Malariaübertragung  durch  Wasser. 

Man  glaubte  z.  T.  frülier,  daß  die  Malariakeime  durch  den  Genuß  von  Wasser 
in  den  Menschen  gelangten. 

Kaedamatis  sah  angeblich  sogar  nach  Klystieren  mit  Wasser  aus  einem  verdäch- 
tigen Brunnen  Malaria  auftreten.  Noch  1900  wies  Rogees  in  Kalkutta  darauf  hin.  daß 
die  Indier,  welche  gutes  Wasser  tranken,  viel  weniger  an  Milztumor  litten  wie  diejenigen, 
die  schlechtes  Wasser  tranken.  Da  Blutuntersuchungen  nicht  vorhegen,  und  Milztumoren 
auch  durch  alle  möglichen  anderen  Krankheiten  bedingt  werden  können  wohnte  der  da- 
maligen Beobachtung  von  Rogers  keine  Beweiskraft  inne. 

Wbntzel  und  Celli  haben  schon  früher  durch  umfangreiche  Versuche  erwiesen, 
dali  der  Grenuß  von  ungekochtem  Wasser  aus  sog.  Malariasümpfen  absolut  nicht  imstande 
war,  die  Malaria  zu  übertragen.  Auch  wenn  man  Leute  in  Malariagegenden  mit  gutem 
Trinkwasser  versah,  hatte  das  keinen  Einfluß  auf  ihre  Erkrankung  an  Malaria. 

Mehr  Anhänger  fand  schon  die  sog. 

Erdboden-Luf  ttheorie, 

wonach  die  Malariakeime  im  Erdboden  hafteten,  mit  den  Luftströmungen  zusammen  auf- 
stiegen und  mit  der  Atmungsluft  in  die  Lungen  gelangten. 

Man  sah,  daß  die  Infektion  besonders  zur  Nachtzeit,  wenn  die  Nebel  von  den 
Sümpfen  aufsteigen,  erfolgte,  ferner,  daß  die  Malaria  mehr  im  Freien  als  in  den  Städten 
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auftrat,  daß  Feldarbeiter  raehr  erkrankten,  während  z.  B.  die  Seeleute  auf  hoher  See 
oder  in  einiger  Entfernung  von  den  Malariaküsten  nicht  erkrankten.  Auch  die  Bewohner 
von  Anhöhen,  die  sich  über  der  Malariaebene  erhoben,  schienen  verschont  zu  bleiben. 

Vor  allem  wurde  die  Häufigkeit  und  das  explosionsartige  Auftreten  der  Malaria 
im  Anschluß  an  große  Erdarbeiteo,  wo  es  zu  Durchwühlungen  des  Bodens  kam,  beob- 
achtet. Vgl.  die  Epidemien  beim  Bau  des  Hafens  von  Wilhelmshaven,  Bau  der  Panama- 
Eisenbahn  usw. 

Wie  auch  Rüge  richtig  hervorhebt,  war  aber  mit  dieser  sog.  Erdboden -Luft- 
theorie das  Auftreten  von  Malariahausepidemien  nicht  zu  erklären.  Man  sah  nämlich 
die  Malaria  oft  nur  in  bestimmten  Häusern  auftreten,  deren  Bewohner  unter  ganz  den- 
selben Lebensbedingungen  sich  befanden,  wie  die  Bewohner  naher,  von  Malaria  nicht 
heimgesuchter  Häuser,  die  dieselbe  Luft  atmeten,  dasselbe  Wasser  tranken  usw. 

Malariaübertragiing  durch  Moskitos. 

Die  sclion  envälinten  ExiDerimente  Ross',  Gteassi's,  Bignami's,  Bastiakelli's 
und  anderer  bemesen  dann,  daß  jedenfalls  die  Malaria  durch  Moskitos  und  zwar 
durch  Anophelinen,  übertragen  werden  könnte. 

Für  die  Übertragung  durch  Mosldtos  sprachen  auch  ZAvei  weitliin  bekannt 
gewordene  Versuche,  die  auf  Veranlassung  Mansok's  angestellt  wurden. 

a)  Zwei  Doktoren  der  Londoner  School  of  tropical  Medicine,  Sambon  und  Low, 
wohnten  1900  in  der  römischen  Campagna  während  der  Fiebersaison,  wo  jeder  Fremde 
mit  fast  unfehlbarer  Sicherheit  an  Malaria  erkrankt.  Dieselben  teilten  das  Leben  der 
Einwohner,  suchten  aber  ihr  moskitosicheres  Haus  auf,  ehe  die  Moskitos  anfingen  zu 
schwärmen,  tranken  auch  dasselbe  Wasser  wie  die  dortigen  Landleute.  Trotzdem  er- 
krankten sie  nicht  an  Malaria. 

b)  Manson  wurden  aus  Italien  Anopheles  geschickt,  die  mit  Tertiana  infiziert  waren. 
Manson's  Sohn  und  ein  anderer  Arzt  ließen  sich  von  diesen  Moskitos  in  dem  völlig 
malariafreien  London  stechen  und  erkrankten  beide  an  typischer  Tertiana.  Manson's 
Sohn  hatte  sogar  ein  Bezidiv. 

Wir  werden  bei  der  Besprechung  der  Prophylaxe  sehen,  daß  es  durch  inten- 
siven Schutz  gegen  Moskitostiche  überhaupt  gelingt,  sich  gegen  Malaria  zu  schützen, 
und  dies  spricht  dafür,  daß  die  Anophelesstiche  tatsächlich  auch  den  einzigen  Modus 
der  Malariaübertragung  darstellen.  Die  wiederholten  Versuche  italienischer  und 
enghscher  Autoren,  sowie  Verfs.,  auch  unter  den  anderen  stechenden  Insekten,  wie 
Culexarten,  Sandflöhen  usw.  Malariaüberträger  zu  finden,  blieben  bis  jetzt  negativ. 

Man  kann  jetzt  mit  positiver  Sicherheit  sagen,  daß,  wo  keine 
Anophelinen  gefunden  wurden,  bis  jetzt  auch  keine  Malaria  fest- 
gestellt wurde. 

Als  Beispiele  führe  ich  unter  anderen  die  Inseln  Samoa  in  der  Südsee,  Barbados 
in  Westindien,  Goree  bei  Dakar,  letztere  2500  Meter  von  der  Küste  entfernt,  an.  Die 
Zahl  könnte  noch  vermehrt  werden.  Auf  der  Insel  Mondoleh  bei  Victoria  (Kamerun), 
wo  ich  33  %  der  Bevölkerung  malariainfiziert  sah,  fand  ich  zwar  trotz  allen  Suchens  in 
den  Hütten  nie  Anophelinen.  Indeß  konnten  dieselben  sehr  wohl  nachts  mit  dem  Land- 
winde von  dem  400 — 500  m  entfernten,  sogenannten  Victoriasumpfe  herübergelangen,  wie 
das  auch  einige  intelligentere  Neger  behaupteten.  Auch  mitten  in  malariainfizierter  Gegend 
können  Anopheles-  und  damit  auch  Malaria-freie  Gegenden  gefunden  werden,  z.  B.  das 
Küstensanatorium  Suellaba  in  Kamerun,  welches  auf  einer  sandigen,  in  das  Meer  weit 
vorspringenden  Landzunge  liegt. 

Man  glaubte  daher  anfangs,  daß  überall,  wo  der  Anopheles  vorkäme,  die 
Gegend  malarisch  oder  malariaverdächtig  wäre  und  konstruierte  eine  Koinzidenz 
zwischen  der  Häufigkeit  der  Anopheles  und  der  Häufigkeit  und  Schwere  der  Malaria. 
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Legendbe  beobachtete  eine  solche  Koinzidenz  in  Tonkin.  In  Bangkok  in  Siam^ 
welches  sonst  alle  klimatischen  und  tellurischen  Bedingungen  für  das  Zustandekommen 
der  Malaria  bieten  würde,  erklärte  man  aus  der  sehr  geringen  Zahl  der  Anophelineu  das 
spärliche  Auftreten  und  die  milde  Natur  der  Malaria. 

Ebenso  fand  Dempwolpf  in  Neuguinea  starkes  Vorkommen  der  Anophelinen  parallel 
gehend  mit  starker  Malariadurchseuchung.  Auch  am  Suezkanal  folgte  die  Verbreitung 
der  Malaria  durchaus  der  der  Anophelinen,  die  ihrerseits  auf  die  Wasserlöcher  längs  des 
SüOwasserkauals  beschränkt  waren. 

Den  Wert  eines  Experiments  hatte  eine  Beobachtung  Jancsö's,  welchem.  Mitte 
November  1901,  als  schon  strenger  Winter  herrschte,  15  künstlich  mit  Perniciosaparasiten 
infizierte  Anophelinen  aus  dem  Laboratorium  in  die  wärmeren  Krankenzimmer  entwichen. 
Ende  November  kamen  neun  Patienten,  darunter  zwei  an  Typhus  erkrankte,  mit  Perni- 
ciosa in  Zugang,  und  es  zeigten  sich  in  den  wiedereingefangenen  Anophelinen  geplatzte 
Oocysten. 

Indeß  ergaben  sich  eine  Reihe  von  Beobachtungen,  aus  denen 
hervorging,  daß  das  Problem  der  Xalariaepidemiologie  doch  noch 
viel  komplizierter  lag,   als  man  ursprünglich  voraussetzte. 

1.  Schwinden  der  Malaria  in  Malariagegenden. 

Man  lernte  Orte  kennen,  in  denen  früher  schwere  Malaria  geherrscht  hatte,, 
wo  die  Zahl  und  Entwicklungsbedinguugen  der  Anophelinen  sich  nicht  im  ge- 
ringsten veränderte,  w^o  die  Temperatur  nach  wie  vor  sehr  wohl  ausreichte,  ev. 
gebildete  Oocysten  zur  Ausreif ung  zu  bringen,  und  wo  doch  die  Malaria  mit  jedem 
Jahre  geringer  und  milder  geworden  ist,  ja,  im  klinischen  Sinne  eigentlich  geradezu 
verschwand.  Man  beobachtete  dort  auch  keinen  neuen  Ausbruch,  trotzdem  ständig 
Leute  mit  jErischen  Infektionen  in  diese  Gegenden  gelangen.  (Meines  Erachtens  ist 
letzteres  jedoch  cum  grano  salis  zu  verstehen.) 

Celli  und  Gasperini  fanden  solche  Landschaften  in  den  sumpfigen  Ebenen  bei 
Lucca  und  Pisa,  ferner  an  den  Ufern  der  Seen  von  Eucechio  und  Biantina,  sowie  bei 
Massarossa. 

Auch  Galli-Valerio  sah  im  Livinenthal  in  der  Schweiz  an  manchen  Orten  ein 
Erlöschen  der  Malaria,  wo  früher  intensive  Malaria  geherrscht  hatte  und  jetzt  trotz  Fort- 
bestehens der  Anophelinen  nur  wenige  sporadische  und  leichte  Fälle  vorkamen.  Auch 
der  Kanton  Waadt  in  der  Schweiz  zeigt  ein  ähnliches  Verhalten.  An  einer  stattgehabten 
Immunisierung  der  Bewohner  gegen  Malaria  kann  es  nicht  liegen,  da  dieselben  in  Ma- 
lariagegenden wie  jeder  andere  an  Malaria  erkranken.  In  Deutschland  berichteten  Fokke 
und  Ziemann  ein  ähnliches  Zurückgehen  der  Malaria  in  den  Marschen,  Puestinger  und 
Grober  in  Thüringen,  Nottall  in  England,  Sergent  in  einigen  Bezirken  der  Essonne. 
Übrigens  sah  Verf.  speziell  in  den  Marschen  in  denjenigen  Gegenden,  in  denen  die  Ma- 
laria noch  jetzt  endemisch  herrscht,  wie  Budjadingen,  Anopheles  maculipennis  in  viel 
größeren  Mengen,  als  in  solchen,  wo  sie  erloschen.  In  letzteren  fehlen  sie  z.  T.  fast  ganz, 
wie  z.  B.  in  der  Stadt  Wilhelmshaven. 

Koch  erklärt  das  Zurückgehen  der  Malaria  in  früheren  Malaria- 
gegenden durch  die  stattgehabte  starke  Chininisierung  der  Be- 
völkerung. Celli,  Schoo  und  Schüffnek  erklären  diesen  Grund  nicht  als  stich- 
haltig, da  auch  in  den  Gegenden,  wo  die  Bauern  massenhaft  Chinin  nehmen,  die 
Malaria  nicht  abnähme.  Da  auch  die  älteren  Landärzte  eine  rationelle  Behandlung 
der  Malaria  nicht  kannten,  habe  ich  schon  früher  (1901)  in  der  zweifellos  statt- 
gehabten, starken  Chininisierung  der  Bevölkerung  früherer  Malariagegenden  nicht 
den  einzigen  Grund  der  Assanierung  erblicken  können.  Es  müßten  eine  Reihe  ver- 
schiedener Faktoren,  wie  verbesserte  Verpflegung,  Wohnung,  Bodendrainage  usw. 
zusammentreffen,  um  jenen  Effekt  im  Verein  mit  dem  Chinin  zu  erzielen. 
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Im  Lande  Budjadingen,  wo  die  Malaria  gegen  früher  sehr  abgenommen  hat,  wurde 
nach  stattgehabter  Kanalisierung  auch  eine  Abnahme  der  Anophelinen  bemerkt,  und  mir 
gelang  das  Auffinden  der  letzteren  meist  nur  in  bestimmten  Häusern. 

Zu  der  Zeit,  als  in  Wilhelmshaven  die  mörderische  Malariaepidemie  herrschte,  war 
noch  die  ganze  dortige  Umgebung  Sitz  schwerer  und  intensiver  Malaria.  Der  ganze 
Komfort,  die  Lebensverhältnisse  der  Bevölkerung  waren  äußerst  klägliche,  eine  Boden- 
drainage  kaum  in  den  Anfängen  vorhanden.  Ich  verweise  bezüglich  Einzelheiten  auf 
meinen  Aufsatz  „Malaria  einst  und  jetzt  in  den  Marschen".  Natürlich  waren  Unter- 
kommen und  Verpflegung  der  vielen,  in  der  ersten  Zeit  des  Hafenbaues  beschäftigten 
Arbeiter,  deren  Baracken  neben  dem  Hafen  standen,  noch  viel  primitiver  als  die  der 
eingeborenen  Bevölkerung. 

Eine  zweite  Möglichkeit  für  das  Schwinden  der  Malaria  in 
früheren  Malariagegenden  Avird  durch  eine  Yermntung  Schaudinn's 
(1902)  und  Celli's  eröffnet,  wonach  die  Anophelinen  der  erwähnten 
früheren  Malariagegenden  eine  Art  Immunität  gegen  die  Malaria 
zeigen  sollen. 

Wenn,  wie  wir  sehen  werden,  auch  der  Mensch  nach  dem  mehrfachen  Überstehen 
der  Malaria  eine  relative  Resistenz  gegen  die  Infektion  erwirbt,  ist  in  der  Tat  der  Ge- 
danke nicht  so  sehr  absurd,  daß  auch  die  Anophelinen  einer  Malariagegend,  wenn  sie 
Generationen  hindurch  immer  mit  Malariaparasiten  infiziert  waren,  schließlich  eine  Art 
Resistenz  gegen  die  Infektion  gewinnen  und  parasitizide  Eigenschaften  erwerben.  Nach 
Celli  zeigten  die  Anophelinen  der  oben  erwähnten  Gegenden  auffallend  wenig  Neigung 
zu  stechen,  von  2000  nur  70,  von  denen  nur  bei  2  die  Infektion  gelang.  Diese  Hypo- 
these bedarf  natürlich  noch  gründlicher  Prüfung,  da  auch  das  gelegentliche  Aufflackern 
der  Malaria  in  früheren  Malariaherden  dadurch  keine  genügende  Erklärung  findet. 

"Weitere  Gründe,  daß  in  einer  Gegend,  die  alle  Bedingungen 
für  das  Zustandekommen  einer  Malariainfektion  zu  bieten  scheint, 
sich  Malaria  trotzdem  nicht  zu  entwickeln  braucht,  sind  folgende: 

a)  Dm-chaus  nicht  alle  Anophelinen  können  gleichmäßig  gut  die  Malaria  über- 
tragen, vgl.  Änopheles  rossii  und  punctipennis.  Vielleicht  können  einige  Anopheles- 
spezies  überhaupt  nur  bestimmte  Parasiienarten  übertragen.  Warum  z.  B.  hat  man  bis 
jetzt  noch  nichts  gehört  von  natürlicher  Übertragung  der  Perniciosa  unserer  aus 
den  Tropen  heimkehrenden  Seeleute  durch  den  einheimischen  Änopheles  maculi- 
pennis  ?  Die  Möglichkeit  wäre  a  priori  in  heißen  Sommern  sehr  wohl  gegeben. 
(Nach  Eoss,  Axnett  und  Austen  kann  z.  B.  der  Änopheles  costalis  alle  drei 
Spezies  von  Malariaparasiten  übertragen.) 

b)  Die  Gameten  müssen  stets  in  genügender  Zahl  und  Reife  vorhanden  sein, 
und  ferner  die  männlichen  im  Verhältnis  zu  den  weiblichen  in  bestimmter  Pro- 
portion vorkommen,  um  eine  Infektion  zu  garantieren.  Diese  Voraussetzung  trifft 
aber  durchaus  nicht  immer  zu. 

c)  In  manchen  Gegenden  können  die  Anophelinen  ev.  durch  die  Art  ihrer 
Ernährung,  z.  B.  durch  den  Genuß  bestimmter  Pflanzensäfte  und  dm^ch  Entwicklung 
von  Sproßpilzen,  die  Entwicklung  von  Malaria-Oocysten  verhindern. 

Man  muß  alle  diese  Faktoren  untersuchen,  wenn  man  in  manchen  Tropen- 
gegenden mit  Anophelinen  das  Fehlen  der  Malaria  bzw.  die  geringe  Verbreitung 
erklären  will.  Koch  sah  z.  B.  in  Soekaboemie  in  Mederl.-Indien  Anophelinen  ohne 
gleichzeitiges  Vorkommen  von  Malaria,  ebenso  Fajardo  in  einigen  Strichen  Brasiliens 

2.  Schwerster  Malaria  und  auffallend  wenig  Anophelinen. 

Auch  nachdem  mir  der  Nachweis  von  Anophelinen  in  Kamerun,  welches 
früher  als  moskitofrei  galt,  gelungen  war,  blieb  noch  immer  ein  großes  Mißverhält- 
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nis  zwisclien  der  Zahl  der  Anoplielineii  und  der  Zalil  der  Neiierlcrankungen  bestehen. 
Dasselbe  findet  sich  auch  in  manchen  anderen  Gegenden,  Indeß  herrscht  in  Kamerun, 
wie  ich  schon  früher  mit  A.  Plehn  betont,  auch  ein  auffälliges  Mißverhältnis 
zwischen  der  geringen  Zahl  der  im  peripheren  Blute  auftretenden  Malariaparasiten 
und  der  Schwere  der  klinischen  Sjanptorae.  Erinnern  wir  uns  ferner  daran,  daß  ein 
Anopheles  mehrere  Leute  hintereinander  infizieren  kann. 

Plehn  zitiert,  daß  Anfang  November  1900,  als  die  Trockenzeit  begonnen  hatte,  auf 
dem  Kanonenboot  ,,Habicht",  welches  auf  dem  sog.  Sbp  an  Land  in  Duala  repariert 
wurde,  innerhalb  4  Wochen  44  Neuerkrankungen  auftraten,  ohne  daß  es  den  Schiffs- 
ärzten gelang  Anopheles  aufzufinden.  Ich  fing  später  in  den  nahen  Hütten  der  farbigen 
Arbeiter  einige  wenige  Anophelinen  noch  nach  Eintritt  der  Trockenzeit,  Ende  Dezember, 
speziell  1905. 

Es  gelang  außerdem  einmal,  in  der  Trockenzeit  an  Bord  eines  Wörmann- 
dampfers  zwei  Anophelen  zu  fangen,  als  in  Duala  trotz  aller  Mühe  kein  Anopheles 
zu  finden  war.  Yon  diesen  zeigte  der  eine  Sporozoiten  in  den  Speicheldrüsen, 
sie  waren  möglicherweise  an  einem  anderen  Küstenplatze  an  Bord  geflogen.  Die 
Eegen-  und  Malariazeiten  sind  an  der  westafrikanischen  Küste  verschieden,  da  der 
meteorologische  Äquator  durch  den  Süden  Kameruns  geht,  so  daß  Nord-  und  Süd- 
kamerun verschiedene  Regenzeiten  haben.  Ähnliches  dürfte  sich  an  anderen  Küsten 
auch  finden.  Diese  Schiffsmoskitos  dürften  manchen  rätselhaften  Fall  von  Neu- 
erkrankung bei  Leuten,   die  nach  Ankunft  in  der  Trockenzeit  erkrankten,  erklären. 

MaetiRano  machte  ferner  aufmerksam  auf  das  zuweilen  auffällige 

3.  Mifsverhältnis  in  der  Zahl  der  infizierten  Anophelinen  und  der  Zahl  der 

Malariakranken. 

In  Trinitapolis  in  Italien  fanden  sich  trotz  der  vielen  Rezidive  die  Anophelinen 
nur  in  2,5  °/o  infiziert,  und  es  erkrankten  kaum  1,8  %  der  Kinder  und  der  Neuankömmlinge 
an  frischer  Infektion.    (Zitiert  nach  Celli.     Atti  de  la  Sog.  Ital.  p.  gl.  st.  d.  Malaria.   1904.) 

La  Beanca  fand  im  Ager  Romanus  und  in  Apulien  unter  1420  Anopheles,  die  vom 
März  bis  zum  November  gesammelt  wurden,  nur  1  von  164  im  August  und  3  von  103 
im  September  infiziert.  Schoo  fand  unter  seinen  gefangenen  Anophelen  auch  nur  1,5  7o 
infiziert.  In  Algier  erreichte  die  Zahl  der  infizierten  Anophelen  nach  den  Gebrüdern 
Sergent  1903  kaum  1,66%?  während  die  Zahl  der  Fieberkranken  unter  den  Eingeborenen 
48,5%  war.  A.  Plehn  fand  in  einem  der  gefährlichsten  Malarialänder,  in  Kamerun,  von 
ca.  860  Anophelen  nur  2,2  %  infiziert.  Dagegen  fand  Daniels  von  Anophelinen,  die  im 
Laufe  von  2 — 19  Tagen  nach  ein  oder  mehrfachem  Saugen  starben,  durchschnittlich 
47,5%  infiziert. 

Die  "Widersprüche  in  den  Angaben  lösen  sich,  wenn  man  die  Orte  intensivster 
Infektion  in  den  Eiageborenendörfern  (in  der  Nähe  der  Brutplätze)  zur  Zeit  der  Fieber- 
saison aufsucht  und  die  Zahl  der  dann  gefundenen  Infektionen  bei  den  Anophelinen 
als  Basis  aufstellt.  Die  Infektion  schwankt  sehr  je  nach  der  Saison  und  der  Ano- 
phelesspezies.  Unter  diesen  Voraussetzungen  fand  ich  als  Maximum  der  Infektion 
bei  den  Anophelinen  in  einer  Negerhütte  in  Duala  sogar  16,6  %  infiziert,  d.  li.  zwei 
von  16  Anophelen,  während  ich  anfangs  bei  mehreren  Hunderten  von  Anophelinen 
in  Duala  1899/1900  überhaupt  keine  Infektion  der  Anophelinen  gefunden  hatte. 

4.  Malaria  angeblieh  in  Gegenden  ohne  Anopheles 

wollen  einige  Autoren  beobachtet  haben. 

SotTLiEE,  der  in  fast  allen  Orten  von  Algier  die  ätiologischen  Beziehungen  von 
Anopheles  und  Malaria  bestätigt  fand,  sah  in  einer  Gegend  mit  Erdumwälzungen  Zugänge 
an  Malaria,  trotzdem  seit  zwei  Monaten  kein  Anopheles   mehr   gefangen   werden  konnte. 


Malaria.  325 

Es  ist  nicht  unmögiicli,  daß  es  sich  um  Rezidive  oder  um  Fälle  vom  abnorm  langer  Inku- 
bation (Latenz)  handelte. 

Auch  PosKix  sah  in  Matadi  am  Kongo  Malaria,  aber  keine  Moskitos  und  glaubt 
daher  nicht  an  die  Anophelinen  als  einzige  Überträger,  ebenso  nicht  Montoro  de  Francesco. 
Zweifelnd  verhalten  sich  A.  Plehn,  Gros,  Powell,  Strohmeyer,  Wakepield,  E.  E.  Müller, 
DoczEWSKY  und  L.  Chenise.  Semeleder  sah  bei  Kordoba  bei  Mexiko  eine  berüchtigte 
Fiebergegend,  ohne  Moskitos  entdecken  zu  können. 

Kein  geringerer  als  Patkik  Manson  sprach  noch  1903  die  Meinung  aus,  daß 
die  Moskitos  nicht  die  einzigen  Überträger  der  Malaria  sein  könnten.  Nach  jManson 
spräche  auch  das  explosive  Auflodern  der  Malaria  und  die  rapide  Verbreitung  der- 
selben gegen  die  Anschauung,  daß  der  Mensch  der  einzige  Zwischen wirt  wäre. 
Man  kann  nur  immer  wieder  betonen,  daß  die  Angaben  über  Malariaherde  ohne 
Anophelinen  bis  jetzt  aus  den   erwähnten  Gründen  mit  Zweifel  aufzunehmen  sind. 

In  seinem  neuesten  Werke  (Lectures  on  tropical  diseases  1905)  erklärt  aber 
auch  Maxsox,  daß  nichts  für  eine  andere  Möglichkeit  der  Übertragung  der  Malaria 
als  durch  den  Moskitostich  spräche.    (Vgl.  frühere  Angaben  über  Kamerun.) 

Man  hat  ferner  behauptet,  daß  man  auch 

5.   Malaria  in  unbewohnten  Gegenden 

bekommen  könnte,  wo  also  3Iensch  und  Mücke  kaum  oder  nur  im  geringen  Grade 
als  "Wirte  der  Malariaparasiten  in  Frage  kommen  könnten.  Einen  sicheren  Beweis 
:für  diese  Behauptung,  die  Mozzetti  auch  bezüglich  einiger  Landstriche  in  Erythräa 
aussprach,  hat  mau  noch  nicht  erbringen  können. 

Weiteres  zui*  Epidemiologie  der  Malaria. 

Wir  erwähnten  schon,  daß  die  3Ialaria  in  allen  Fiebergegenden  in  den  wärmeren 
Jahreszeiten  auftritt,  daß  also  im  allgemeinen  in  der  kühleren  Jahreszeit  keine  Neu- 
infektionen  erfolgen.  Im  Einklang  damit  steht  auch,  daß  in  den  Speicheldrüsen  der 
überwinternden  Anophelesweibchen  weder  in  Italien  noch  in  Nordeuropa  Sporozoiten 
gefunden  wurden  (Schoo,  Ziemann,  Martini). 

Martirano  hat  in  Atella,  einem  der  schlimmsten  Malariaherde  der  Erde,  unter  den 
überwinternden  Anophelinen  nach  dem  Xovember  keine  Infektion  mehr  gefunden.  In 
einem  anderen  gefährlichen  Malariaherde  in  Tuturano  wurde  im  März  und  April  1903 
unter  400  Anophelinen,  die  in  den  Häusern  der  Malariker  gefangen  wurden,  kein  einziger 
infiziert  gefunden,  und  die  ersten  Infektionen  fanden  sich  erst  in  der  Hälfte  des  Juni. 

ScHOO  sah  im  Oktober  und  November  die  letzten  Neuinfektionen. 

Ich  selbst  fand  ausnahmsweise  noch  im  Anfang  Oktober  1901  in  Tossens  bei  Wilhelms- 
haven auf  dem  dunklen  Boden  einer  Lehrerwohnung  Hundertevon  Anophelesweibchen,  von 
denen  einige  frisch  gesogen  hatten  und  ein  Exemplar  sich  als  infiziert  durch  Tertiana 
herausstellte.     Das  kleine  Töchterchen  des  Lehrers  litt  an  chronischer  Tertiana. 

Die  neue  Epidemie  entsteht  erst,  wenn  die  vollentwickelten  Anophelinen  das 
gametenhaltige  Blut  der  Eezidivkranken  saugen  und  zur  Entwicklung  der  Oocysten 
die  nötige  Temperatur  finden.  Das  Minimum  der  Malariaerkrankungen  liegt  daher 
allgemein  in  Europa  im  Dezember-Februar. 

Das  komplizierte  Kapitel  wird  am  einfachsten  und  übersicht- 
lichsten, wenn  wir  nunmehr  kurz  die  epidemiologischen  Malaria- 
kurven der  einzelnen  Malariagegenden  zunächst  für  sich  und  dann 
vergleichend  untereinander  betrachten. 

Vorher  aber  seien  noch  kurz  die  Beziehungen  der  Befruchtung 
und  überhaupt  der  Sporogonie  zur  Außentemperatur  erwähnt.    Das 
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Yerstäüdnis  für  das  epidemiologische  Verhalten  der  Malaria  in  den  einzelnen  Ländern 
kann  dadurch  nur  gefördert  ^A'erden. 

Beziehungen  der  Sporogonie  zur  Auf sentemperatur.  ^) 

Nach  Ghassi  schien  die  Temperatur,  die  zur  Entwicklung  der  Malariaparasiten  in 
den  Anophelen  notwendig  war,  verschieden  zu  sein,  indem  der  Perniciosaparasit  die 
höchste  Temperatur  erforderte,  der  Tertianparasit  geringere  und  der  Quartanparasit  nur 
16,5  ^  als  untere  Grenze.  Man  könnte  daraus  ev.  schließen,  daß  der  Q,uartanparasit,  der  am 
weitesten  nach  den  Polarkreisen  vordringende  Parasit  wäre,  was  durchaus  nicht  der  Fall  ist. 
Er  ist,  wie  wir  noch  sehen  werden,  auch  in  den  Tropen  vielfach  durchaus  nicht  selten. 
Indessen  fanden  schon  Gkassi  und  van  der  Scheee,  daß  der  Tertianparasit  auch  vorüber- 
gehende Temperaturerniedrigungen  bis  auf  12°,  ja  bis  auf  9**  vertrug,  wenn  nur  anfangs 
eine  höhere  Temperatur  geherrscht  und  die  Oocystenbildung  schon  begonnen  hatte. 

ScHOO  fand,  daß,  wenn  die  Temperatur  konstant  25 "  C  betrug,  sich  Tertianacysten 
innerhalb  von  12  Tagen  bildeten  und  daß  die  Sporozoiten  bereits  am  14.  Tage  in  den 
Speicheldrüsen  auftraten.  Hatte  zwei  Tage  nach  der  Blutaufnahme  die  für  die  Entwick- 
lung der  Parasiten  günstige  Temjjeratur  geherrscht,  so  fand  die  Entwicklung  statt,  auch 
wenn  später  ein  Temperaturabfall  auf  15 — 10"  erfolgte.  Hielt  man  die  Temperatur  konstant 
auf  18  °,  so  kam  es  noch  zur  Entwicklung  der  Sporozoiten,  wenn  auch  etwas  verspätet. 
Dagegen  fand  keine  Entwicklung  der  Oocysten  statt,  wenn  die  Anophelen  bei  15  •*  ge- 
halten wurden;   es  liegt  daher  das  Temperaturminimum  zwischen  15 — 18°. 

NachjANCSO  kann  die  Temperatur  in  dem  Moment,  wo  der  Ano- 
pheles  gameten  haltig  es  Blut  saugt,  sogar  mehrere  Stunden  bedeutend 
weniger  als  16°0  betragen,  und  kann  es  trotzdem  zur  Oocystenbildung 
kommen,  wenn  nur  die  Anophelen  dann  innerhalb  24  Stunden  in  eine 
Temperatur,  die  16°  C  übersteigt,  kommen.  Mit  anderen  Worten,  es  ist  also 
in  erster  Linie  die  Temperatur  während  der  Zeit,  in  der  sich  die  Ookineten  in  die  Magen- 
wandung einbohren,  von  Wichtigkeit  für  das  Zustandekommen  von  Oocysten.  Jancsö 
fand  ferner,  daß  die  Oocysten,  sowohl  des  Tertian-  wie  des  Perniciosaparasiten,  sich  bei 
einer  Temperatur  zwischen  24 — 30°  am  besten  und  schnellsten  entwickelten,  und  daß  man 
dann  schon  nach  7 — 9  Tagen  im  Magen  des  Anopheles  entwickelte  Oocysten  sowie  eine 
Infektion  der  SiDeicheldrüsen  finden  könnte,  ferner,  daß  bei  Chininisierung  der  Versuchs- 
person die  Inkubationsdauer  verlängert  werden  konnte. 

Im  einzelnen  gestalteten  sich  die  Verhältnisse  folgendermaßen : 

a)  bei  Tertianparasiten.  Bei  höheren  Temperaturen  als  30°,  z.  B.  bei  35 — 37°, 
wurde  die  Entwicklung  der  Tertianoocysten  verzögert,  und  die  Anopheles  gehen  ohne- 
dies bei  diesen  Temperaturen  im  Thermostaten  rasch  zugrunde,  was  Verf,  bestätigen  kann. 
Bei  24°  C  entwickeln  sich  die  Oocysten  in  10  Tagen,  bei  21°  nach  19  Tagen,  bei  17—15° 
nach  53  Tagen,  die  Oocysten  waren  in  dem  letzteren  Falle  in  der  großen  Mehrzahl 
der  Fälle  dann  degeneriert,  so  daß  es  meist  nicht  zur  Sporozoitenbildung  kam. 

b~)  bei  Perniciosaparasiten.  Bei  30°  C  vollendete  Entwicklung  der  Oocysten  am 
8.  und  9.  Tage,  bei  20°  am  20.  Tage;  zwischen  18  und  16°  C  entwickeln  sich  nur  wenige 
normale  Oocysten.  Bei  17 — 16°  ist  die  untere  Grenze,  es  entwickeln  sich  keine  Oocysten, 
wenn  die  Temperatur  ständig  von  Anfang  an  unter  diesen  Temperaturen  lag. 

c)  Mit  Quartanparasiten  konnten  die  Anophelen  nur  bei  einer  Temperatur  zwischen 
20—24°  C  infiziert  werden. 

Trotz  der  hochinteressanten  Befunde  von  Jancsö  spricht  das  epidemiologische  Ver- 
halten der  Tertianparasiten  doch  dafür,  daß  dieselben  im  allgemeinen  niedrigere  Tempe- 
raturen zur  Entwicklung  im  Anopheles  notwendig  haben,  wie  die  Perniciosaparasiten. 
Es  wäre  sonst  nicht  einzusehen,  warum  die  Perniciosaparasiten  nicht  viel  weiter  nördlich 
noch  jetzt  vorkommen  als  es  der  Fall  ist,  wenn  sie  sich  bei  denselben  Temperaturen  in 
den  Anopheles  entwickeln,  wie  die  Tertianparasiten.     Ein  neuer  Beweis,  daß,  so  wertvoll 


^)  Vgl.  hiermit   die  etwas  abweichende  Auffassung  Lühe's  S.  235—237  und  S.  246 
bis  248.  Anm.  der  Red. 
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auch  Laboratoriumsversuclie  des  einzelnen  Forschers  sind,  man  aus  ihnen  allein  keine  für 
die  Gesamtheit  der  Malariaorte  gültigen,  epidemiologischen  Schlüsse  ziehen  kann.  Das 
eine  Faktum  jedenfalls  geht  aus  all  den  Untersuchungen  mit  unzweifel- 
hafter Sicherheit  hervor,  daß  von  einer  gewissen  Durchschnittstempe- 
ratur von  ca.  15 — 16 "  C  an  keine  Entwicklung  von  Oocysten  mehr  statt- 
findet. Diese  Temperatur  stimmt  also  genau  mit  der  bereits  von  Hirsch  als  für  die 
■die  Entwicklung  der  Malaria  nötig  erachteten  Temperatur  überein. 

Fiff.  7. 
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.Maximnl',      MMmaUemperatia: 


Temperaturverhältnisse  bei  der  Entwicklung  von  Tertianparasiten  im  Anopheles. 

(Nach   VAN   DER    SCHEER.) 


Epidemiologische  Malariakurve  in  Norddeutschland. 

Wenzel  wies  nach,  daß  in  Wilhelmshaven  zur  Zeit  des  Hafenbaues  die  Neu- 
•erkraukungen  20 — 25  Tage  nach  Eintritt  der  größten  Sommerwärme  erfolgten, 
daß  daher  die  Malariakurve  im  Juli,  August  oder  September  ihren  höchsten  Stand 
erreichte.  Wenzel  zeigte  ferner,  daß  zum  Zustandekommen  einer  Malariaei^idemie 
die  Temperatur  melir  als  13  °  E  betragen  mußte.    Ygl.  Fig.  8  Nr.  1  u,  2. 

In  auffallendem  Glegensatz  dazu  steht  Fig.  8  Nr.  3,  4  und  5.  Danach  stiegen 
in  den  betreffenden  Beobachtungsbezirken  die  Malariamorbiditätskurven  schon  im 
März  bzw.  April  steil  an,  erreichten  im  Mai  bzw.  Juni  ihren  Gipfel,  um  bereits 
im  Juli  rasch  zu  sinken. 

Die  Malariakurve  erreicht  also  liier  ihre  Höhe  in  Monaten,  wo  nach  Gkawitz 
die  Außentemperatur  unmöglich  so  hoch  sein  kann,  um  die  Entwicklung  der  Malaria- 
Oocysten  in  den  Anophelinen  zu  gewährleisten.  Auch  wäre  nach  GKAT\r[TZ  ein  Stechen 
der  Anophelinen  in  den  kühlen  Monaten  März  und  April  ausgeschlossen.  Das  trifft 
aber  durchaus   nicht   zu,   wenn  sich  die  Anophelinen  in  warmen  Eäumen  aufhalten 
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Nr.  1.     JMonatsweiser  Zugang  an  Malaria  in 
Wilhelmshaven  1840 — 69.     (Wenzel.) 
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Nr.  2.     Desgl.  in  Dithmarschen  1842—63.    (Dose.) 
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Nr.  4.     Desgl.  i.  d.  Bayrischen  Ai-mee,  Mittel  der 
Jahre  1874/75—96.    (Georg  Mayer.) 
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können.  Man  muß  nach  Koch  dies  Verhalten  der  Kurven  so  erklären,  daß  sich 
die  Menschen  in  Norddeutschland  durch  Heizen  ihrer  "Wohnungen  in  den  Monaten 
März,  April  und  Mai  künstliche  Wärme  schaffen.  Da  nun  Ende  Februar  bzw.  März 
an  den  ersten  warmen  Tagen  die  Anophelinen  ihre  "Winterquartiere  verlassen,  können 
sie  nachts  in  die  warmen  Bäume  zurückkehren,  wo  sie  sich  durch  Stechen  der 
chronisch  Malariakranken  infizieren  können.  Wenn  nun  die  Temperatur  während 
der  Tage,  wo  der  Anopheles  sein  Blut  verdaut,  so  hoch  ist,  daß  sich  Oocysten  dabei 
entwickeln  können  (s.  die  Angaben  Jancsö's),  so  schadet  auch  ein  Sinken  der  Tempe- 
ratur der  Entwicklung  der  Oocysten  nicht.  Wenn  nunmelu'  die  Anophelinen  nach 
Reifung  der  Oocysten  aufs  neue  stechen,  so  können  auf  diese  Weise  die  Frühjahrs- 
epidemien erklärt  werden.  In  der  Tat  sind  sowohl  in  Italien  wie  auch  in  Deutsch- 
land im  Winter  und  Frühjahr  eine  Anzahl  von  Neuerkrankungen  beobachtet  Avorden. 
Ferner  ist  an  den  erwähnten  Kurven  3,  4  u.  5  auszusetzen,  daß  in  ihnen  die  Neu- 
erkrankungen und  Rezidive  nicht  voneinander  getrennt  sind.  Ich  will  dabei  noch 
davon  absehen,  daß  die  Kurven  nicht  auf  Blutuntersuchungen,  sondern  auf  Idinischer 
Beobachtung  beruhen.  Insbesondere  ergeben  die  Kurven  bei  den  Armeekorps 
nicht  die  natürlichen  Bedingungen  für  das  epidemiologische  Verhalten  der  Malaria 
und  auch  der  Anopheles,  wenn  es  sich  um  Truppen  in  Festungen  handelt. 

Ich  selbst  beobachtete  1896  schon  im  Mai  das  Auftreten  von  Malarianeuerkran- 
kungen in  dem  Fort  Langlütjen  bei  Bremerhaven  unter  den  dort  vom  Mai  ab  statio- 
nierten Matrosenartilleristen.  In  diesem  Fort,  welches  im  Winter  nur  vom  Fortaufseher 
mit  seiner  Familie  bewohnt  wird,  und  welches  in  sehr  wasserreicher  Umgebung  liegt, 
hatten  malariaintizierte  Arbeiter  zu  tun,  und  unter  den  Artilleristen  waren  auch  in  früheren 
Jahren  bald  nach  Belegung  des  Forts  ISeuerkrankungen  aufgetreten.  Vor  Belegung 
wurden  die  Räume  desselben  aber  wochenlang  hintereinander  stark  geheizt,  um  die 
Feuchtigkeit  zu  bekämpfen.  Anopheles  maculipennis  wurde  von  mir  schon  im  Mai  1897 
in  den  Mannschaftsräumen  des  Forts  verschiedentlich  gefunden.  Indeß  blieben  die  da- 
maligen Untersuchungen  der  Moskitos  auf  Malariaparasiten  ohne  Resultat. 

Um  den  Widerspruch  zwischen  der  Kurve  Wenzel 's  und  den  anderen  Kurven 
3,  4  und  5  aufzuklären,  gibt  Maktini  folgende  Erklärung:  Die  Anopheles  hätten 
in  den  zur  Zeit  des  Hafenbaues  von  Wilhelmshaven  mit  Stroh  gedeckten,  ungeheizten 
Baracken,  in  denen  die  Arbeiter  untergebracht  waren,  nicht  die  zur  Reifung  der 
etwa  aufgenommenen  Malariakeime  erforderliche  Wärme  gefunden.  Deshalb  hätte 
die  Malariakm^ve  ihr  Maximum  erst  im  Spätsommer  erreicht,  20 — 25  Tage  nachdem 
die  Außentemperatur  ihr  Maximum  erreicht. 

Die  Schwierigkeiten  in  der  Erklärung  mancher  Neuerkran- 
kungen im  Frühjahr  würden  aber  noch  vereinfacht  werden,  wenn 
die  Annahme  Schaudinn's  zutrifft,  daß  die  Malariakeime  zum 
Teil  auch  auf  die  junge  Brut  der  Anophelinen  übergehen  könnten. 
Wir  sahen  ja,  daß  auch  die  Anopheleslarven  in  Europa  im  Wasser  überwintern 
können.  Wenn  dann  im  April  oder  Mai  die  geflügelten  Anophelinen  auskommen, 
könnten  sie,  wenn  selbst  infiziert,  die  Infektion  der  Menschen  bedingen.  Bedingung 
wäre  niu',  daß  die  ev.  Malariakeime,  über  deren  Natur  in  den  Larven  wir  noch 
gar  nichts  wissen,  eine  hohe  Resistenz  gegen  Temperaturerniedrigungen  zeigten. 
Vgl.  ScHAUDmN's  glänzende  Untersuchungen  über  die  Trypanosomen-(Halteridien-) 
Infektion  der  Moskitos  und  deren  überwinternder  Larven.  Jedoch  liegen,  wie  gesagt, 
bestätigende  Untersuchungen  bez.  der  menschlichen  Malaria  noch  nicht  vor,  und 
ScHAUDiNN  selbst  ist  bis  jetzt  nicht  geneigt,  der  ev.  Infektion  der  jungen  Brut  der 
Anophelinen  eine  große  epidemiologische  Bedeutung  beizumessen. 

3Ieine  eigenen  Untersuchungen  über  etwaige  Malariainfektionen  der  Anophelinen- 
larven  in  Victoria  ergaben,  wie  schon  erwähnt,  bisher  ein  negatives  Resultat. 
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Würde  die  Malaria  z.  T.  durch  die  junge  Brut  der  Anophelinen  übertragen,  so 
lösten  sich  damit  auch  eine  Anzahl  anderer  Schwierigkeiten,  da  die  Malarianeuerkran- 
kuno-eu  dann  mehr,  wie  man  früher  glaubte  annehmen  zu  können,  an  die  biologische 
Entwicklung  der  Anophelinen  gebunden  wären.  Wie  kommt  es  z.  B.,  daß  in  Norddeutsch- 
land vielfach  im  August  und  September  Neuerkrankungen  nicht  mehr  erfolgen  (vgl. 
Fig.  8  Nr.  3,  4  u.  5),  trotzdem  gerade  dann  die  Außenlufttemperatur  für  die  Entwicklung  der 
Oocysten  am  günstigsten  wäre!  Warum  der  schnelle  Abfall  der  ülalariakurve  im  August? 
Ich  habe  im  September  1900  in  den  Marschen  bei  Wilhelmshaven,  ebenso  in  den  Malaria- 
herden  des  Budjadinger  Landes,  Anopheleslarven  nicht  gefunden.  Dagegen  sollen  z.  B. 
in  Nordholland,  wo  die  Anophelinen  vom  Frühjahr  bis  zum  Herbst  häufig  sind,  die 
Malariafieber  vom  Frühjahr  bis  zum  Herbst  je  nach  dem  Gange  der  Außentemperatur 
als  Neuerkrankungen  auftreten  können. 

Mit  anderen  Worten,  in  denjenigen  Gegenden,  in  denen  die  Vermehrung  der  Ano- 
phelinen sich  hauptsächlich  im  Frühjahr  und  Frühsommer  abspielt,  hätten  wir  ev.  ein 
früheres  Eintreten  der  Malariaepidemie.  In  denjenigen  Gegenden,  in  welchen  aus  lokalen 
Gründen  die  Anophelinen  vom  Frühjahr  bis  in  den  Herbst  hinein  mehrfach  Eier  legen 
können,  hätten  Avir  ev.  auch  bis  in  den  Herbst  hinein  Neuerkrankungen  zu  verzeichnen. 
Wir  sahen  schon  bei  der  Biologie  der  Anophelinen,  wie  sehr  dieselben  hinsichtlich  der 
Brutplätze  von  lokalen,  klimatischen  und  tellarischen  Bedingungen  abhängig  sind.  Diese 
Erwägungen  fordern  dringend  zu  weiteren  Untersuchungen  auf. 

Indeß,  selbst  angenommen,  eine  Bestätigung  von  Schatjdinn's  Anschauung  würde 
gefunden,  würde  doch  der  größte  Teil  der  Neuinfektionen  sich  durch  den  schon  erwähnten 
und  längst  anerkannten  Mechanismus  des  Kreislaufs  (Mensch  - —  geflügeltes  Insekt  — 
Mensch  —  geflügeltes  Insekt)  erklären  lassen. 

Epidemiologische  Malariakurven  in  Südeuropa. 

Eine  große  Yerwirrung  herrschte  anfangs  auch  bezüglich  der  Malariakurven 
in  Italien,  wo  wir  neben  der  Tertiana  auch  Perniciosa ,  und  Quartana  zu  betrachten 
haben.  Es  galt  als  Axiom,  daß  im  April  und  Mai  die  leichten  Frühlingsfleber  auf- 
treten, Ende  Juli,  August  und  September  die  Perniciosa.  Später  lernte  man  die 
ISTeuerkrankungen  von  den  Rezidiven  trennen,  und  ich  gebe  in  folgendem  die  sehr 
instruktiven  Kurven  Celli's  (Atti  della  soc.  Ital.  1904),  welche  den  Mechanismus 
besser  als  lange  Worte  erklären.  Wir  entnehmen  aus  denselben,  daß  dieTertiana- 
neuerkrankungen  hauptsächlich,  die  Perniciosaneuerkrankungen 
ausschließlich  in  die  warme  Spätsommerzeit  fallen.     Fig.  9. 

Nach  Koch  erfolgt  in  den  Maremmen  von  Toskana  der  plötzliche  Anstieg  der 
Malariakurve  regelmäßig  etwa  3  Wochen,  nachdem  die  Maximaltemperatm'  27  *^  C 
dauernd  erreicht  oder  überstiegen  hat.  Bei  diesem  Grade  der  Maximaltemperatur 
liielte  sich  die  Temperatur  in  geschlosseneu  Räumen  auch  nachts  auf  etwa  24 — 25  ^  C, 
so  daß  sich  die  Oocysten  gut  entwickeln  können.  Rechnete  man  10  Tage  auf  die 
Entwicklung  der  Parasiten  in  der  Mücke,  10  Tage  auf  das  Inkubationsstadium  der 
Malaria  vom  Stich  des  infizierten  Anopheles  an  bis  zum  Ausbruch  des  Fiebers,  so 
wäre  die  Beziehung  des  Anstieges  der  Malariakurve  zur  Zeit  und  Dauer  der  höchsten 
Maximaltemperatur  erklärt.  Hiernach  müßte  man,  wie  auch  GtKASSI  annimmt,  die 
bis  dahin  vorkommenden  Malariainfektionen  als  Rezidive  betrachten. 

Nach  Santoki  (Atti  1900)  fällt  der  Anfang  der  eigentlichen  Malariaepidemie  in 
der  Provinz  Rom  indeß  mit  derartig  überraschender  Regelmäßigkeit  in  die  zweite  Hälfte 
des  Juli,  daß  sich  diese  Tatsache  nicht  mit  den  jedes  Jahr  schwankenden  meteorologischen 
Erscheinungen  bis  jetzt  genügend  erklären  lassen  könne.  Dies  ist  um  so  auffallender, 
als  in  einigen  Gegenden  im  Juni,  dicht  vor  dem  epidemischen  Anstiege  der  Perniciosa 
im  Juli  und  August,  keine  Malariarezidive  von  Kranken  mit  Gameten  im  Blute  gemeldet 
werden. 
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Z.  B.  bringt  Tanzabella  aus  Brindisi  folgende  Zalilen  für  1901 :  Mai  15  (Rezidive), 
Juni  0,  Juli  74,  August  171,  September  12,  Oktober  10  Malariaerkrankuugen  (zit.  nach 
A.^Plehn). 

Zweifellos  aber  beeinflussen  Temperaturerniedrigungen  bleibender  Art,  nachdem  die 
Epidemie  ihren  Gipfel  schon  erreicht  hatte,  das  Aufhören  der  Epidemie,  und  kann  letztere 
je  nach  Art  und  Grad  der  Temperaturerniedrigung  kritisch  oder  Ij'tisch  erfolgen. 

In  anderen  Gegenden  Avird  deutlich  von  zwei  Fieberepidemien  im  Jahre  be- 
richtet, von  der  Frühlingsepidemie,  bedingt  durch  den  gewöhnlichen  Tertianparasiten 

Fig.  9.     (Nr.  7  auf  S.  328.) 
Nord-Italien. 
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Nr.  2.     Verlauf  der  Perniciosa. 


Lätium. 


90 

so 

10 
60 
50 
W 
30 
20 
10 
'  0 

"^ 

~ 

■~ 

<k 

\ 

/ 

1 

1 

1 

\ 

V 

r 

•  1 

1 

\ 

\ 

1 

\ 

' 

\ 

1 

s 

1     9 

' 

\ 

^ 

) 

v 

^. 

.— 

* 

\ 

-f^ 

A 

j 

^ 

^ 

As 

I. 

I. 

]L 

M 

T. 

W. 

M. 

m. 

IK 

X 

JL. 

HL 

90 
80 
10 
60 
50 
W 
30 
20 
10 
0 

,^. 

• 

n 

\ 

/l 

* 

f 

>^ 

/,' 

X 

/'' 

» 

ji 

V 

i 

V 

\ 

^ 

_•' 

.•— 

s. 

v'i 

^ 

K 

■x 

\ 

^ 

I. 

I. 

JL 

_r 

7. 

K 

m. 

M 

K. 

X 

s. 

m. 

Nr.  3.     Verlauf  der  Tertiana. 


Nr.  4.     Verlauf  der  Perniciosa. 


Süd-Italien. 


90 
80 
10 
60 
50 
W 
30 
20 
10 
0 

~ 

' 

■ 

n 

~\ 

/  "■ 

f^ 

f- 

-»^ 

/ 

/ 

k 

\ 

j 

• 

/ 

\ 

\ 

f 

/ 

\ 

s 

1 

/ 

*.-.: 

V 

_ 

•^ 

^ 

1 

-^ 

--»- 

V 

\ 

? 

I. 

I. 

JL 

JK 

r. 

K 

W. 

w. 

TK. 

X. 

X. 

M. 

■HM/- 

90 
80 
10 
60 
50 
W 
30 
20 
10 
0 

1 

JK, 

t' 

A 

;  1* 

\ 

/ 

\ 

;  1 

\ 

• 

;  1 

\ 

\ 

'  1 

A 

V 

'\ 

\ 

\*' 

-j»~ 

— 

V 

\ 

/>• 

I. 

J. 

JL 

JK 

V.   l 

l  K 

m 

JK. 

X 

X 

JE. 

Nr.  5.     Verlauf  der  Tertiana. 


Nr.  6.     Verlauf  der  Perniciosa. 


332  ßi'-  Hans  Ziejiann. 

und  der  Sommerherbstepidemie  bedingt  durch  den  Perniciosaparasiten.  Z.  B.  soll 
am  Suezkanal  in  der  ISTähe  von  Ismaüia  die  einfache  Tertiana  zwischen  März  und 
Juli  den  Höhepunkt  erreichen,  die  Perniciosa  im  November.  Jancsö  beobachtete 
in  Klausenburg  im  Frühjahr  eine  Tertiana-,  im  Sommer  eine  Perniciosa-  und  im 
Herbst  eine  Quartanaepidemie. 

Da  nach  Jancso  die  einzelnen  Parasitenarten  nicht  sehr  er- 
heblich verschiedene  Temperaturen  zu  ihrer  Entwicklung  in  dem 
Anopheles  gebrauchen,  ist  es  sehr  auffallend,  daß  in  den  einzelnen 
Malariagegenden  die  Frühjahrsepidemie  charakterisiert  ist  durch 
das  Auftreten  des  Tertianparasiten,  die  Sommerherbstepidemie 
durch  das  Auftreten  der  Perniciosaparasiten,  der  sogenannten 
Herbstepidemie  durch  das  Auftreten  der  Quartanparasiten.  Mau 
müßte  doch  annehmen,  daß  alle  gleichzeitig  auftreten  könnten. 
Indeß  ist  nach  Jancsö  diese  Verschiedenheit  auf  eine  besondere  Eigentümlichkeit 
der  betreffenden  Parasiten spezies  zurückzuführen,  wie  man  auch  keine  bestimmte 
Erklärung  dafür  hat,  daß  unter  verwandten  Pflanzen  die  einen  im  Frühling,  die 
anderen  im  Herbste  blühen. 

Die  nächsten  Jahre  Averden  in  dieses  so  hoch  interessante  Kapitel  noch  mehr 
Licht  bringen. 

Aus  den  Kurven  Celli's  geht  ferner  hervor,  daß  auch  in  Italien,  wo  die 
armen  Bauern  sich  kein  künstlich  warmes  Klima  schaffen,  Neuerkrankungen  an 
Tertiana  bereits  im  April,  Mai  und  Juni  vorkommen  können.  Indeß  ist  dann  ihre 
Zahl  viel  geringer,  als  die  der  gleichzeitig  auftretenden  Rezidive.  Die  Verlängerung 
der  Epidemie  in  manchen  Malariaorten  Süditaliens  bis  November,  ja  Dezember, 
kann  man  mit  der  längeren  Andauer  einer  hohen  Außentemperatur  erklären.  Die 
Quartana  beginnt  am  spätesten  und  hört  am  spätesten  auf,  vgl.  Fig.  9  Nr,  7. 

Ein  selu"  verscliiedenes  Verhalten  zeigen  in  den  einzelnen  Teilen  Italiens  die 
Rezidive  vgl.  Fig.  9  Nr.  1 — 7.  Die  Rezidive  hängen  außer  von  der  biologischen  Entwick- 
lung der  Makrogameten  vielfach  von  Schädigungen,  welche  die  Resistenz  des  Körpers 
treffen  ab,  und  können  bedingt  sein  durch  Arbeiten  in  der  Sonne,  Durchnässungen, 
Mangel  an  Nahrung,  kurz,  wie  wir  noch  sehen  werden,  durch  klimatische  imd 
soziale  Faktoren.  Da  die  letzteren  in  den  einzelnen  Gegenden  verschieden  sind,  hat 
auch  das  verschiedene  Auftreten  der  Rezidive  in  den  einzelnen  Landstrichen  nichts 
Auffallendes. 

Wenn  man  die  Kurven  Celli's  betrachtet,  so  kommt  man  unwillkürlich  zu  dem 
Schluß,  daß  auch  in  der  Kurve  Dose's,  Fig.  8  Nr.  2,  der  Anstieg  im  April  und  Mai 
mindestens  in  erster  Linie  durch  die  Rezidive  bedingt  ist,  welche  eventuell  durch  die 
Frühjahrsarbeiten  und  die  Unbilden  des  nordischen  Frühlings  ausgelöst  wurden. 

Durch  die  oben  erwähnten  Einwürfe,  die  bei  weiteren  Forschungen  ilu-e  Er- 
klärung finden  können,  werden  jedenfalls  unsere  früher  formulierten  Grundanschau- 
ungen über  die  Sporogonie  und   die  Epidemiologie  der  Malaria  nicht  umgestoßen. 

Epidemiologische  Malariakurven  in  den  Tropen. 

In  den  Tropen  liegen  die  epidemiologischen  Verhältnisse  insofern  anders,  als 
die  Temperatur  an  sich  meist  das  ganze  Jahr  hindurch  zur  Reifung  der  Oocysten  in 
den  infizierten  Anophelinen  völlig  ausreichend  ist.  Da  auch  stets  gametenhaltiges 
Blut  in  den  tropischen  Malariagegenden  sich  findet,  würde  man  a  priori,  das  stete 
A^orhandensein  von  stechenden  Anophelinen  vorausgesetzt,  das  ganze  Jahr  hindurch 
Neuerkrankungen  haben  können,  und  wir  könnten  nicht  von  erheblichen  Steigungen 
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micl  Senkungen  einer  JMalariakurve  sprechen.  Indeß  gestalten  sich  die  Verhältnisse 
in  Wirklichkeit  sehr  verscMeden,  je  nach  dem  Eintritt  der  Regen-  oder  Trocken- 
zeiten und  überhaupt  den  Wasserverhältnissen  einer  tropischen  Malariagegend,  ferner 
je  nach  den  Spezies  der  Anophelinen,  die  in  der  betr.  Gregeud  vorkommen.  Sterben 
in  der  Trockenzeit  die  Anophelinen  meist  ab,  werden  wir  auch  ein  Sinken  der 
Malariakurve  in  der  betr.  Gegend  zu  verzeichnen  haben.  Finden  sich  trotz  der 
Trockenzeit  Wassertürapel  bleibender  Art,  in  denen  die  Anopheles  Eier  legen  können, 
und  stechen  die  Anophelinen  der  betr.  Gegend  auch  in  der  Trockenzeit,  so  ^vird  die 
Infektion  auch  in  der  Trockenzeit  weiter  unterhalten.  Wir  sahen  aber,  daß  in 
manchen  tropischen  Gegenden  in  der  Trockenzeit  die  noch  am  Leben  gebliebenen 
Anophelinen  vielleicht  wohl  stechen,  aber  trotz  Vorhandenseins  von  Tümpeln  nicht 
Eier  legen,  bzw.  sogar  in  eine  Art  Winterschlaf  verfallen.  Im  letzteren  Falle  wird  die 
Infektion  in  der  Trockenzeit  bald  erlöschen,  wenn  sämtliche  Sporozoiten  die  Speichel- 
drüsen der  infizierten  Anophelinen  verlassen  haben,  bzw.  degeneriert  sind.  Weitere 
Untersuchungen  über  diesen  Punkt  sind  notwendig. 

Vermerkt  sei  hierbei  eine  Beobachtung  Adie's  in  Indien,  welcher  JVIalariasporozoiten 
am  Anopheles  fuliginosus  während  der  sog.  guten  Jahreszeit  fand.  Adie  glaubt,  daß 
letzterer  die  Neuerkrankungen  während  derjenigen  Zeit  dort  hervorruft,  in  der  die 
anderen  Anophelinen,  welche  dort  Malaria  für  gewöhnlich  bedingen,  Myzomyia  christo- 
2)hersi  und  culidfacies,  vollkommen  fehlen. 

Im  allgemeinen  kann  man  sagen,  daß  in  den  Tropen  durch- 
schnittlich die  Kurve  der  Malarianenerkrankungen  gegen  Ende 
der  Regenzeit  ihren  Höhepunkt  erreicht.  Ich  fand  dieses  Verhalten  auch 
in  Westafrika,  Liston  im  nördlichen  Dekan  etc. 

Selbst  wer  den  Zusammenhang  zwischen  Zunahme  der  Anophelinen  während 
oder  im  Anschluß  an  die  Regenzeit  und  Zunahme  der  Malarianeuerkrankungen 
leugnet,  hzw.  den  Zusammenhang  zwischen  Häufigkeit  und  Größe  der  Nieder- 
schläge und  der  Malariahäufigkeit,  wird  den  Zusammenhang  zwischen  Zunahme  der 
Niederschläge  und  der  Zunahme  der  Anophelinen  einräumen.    Vgl.  Fig.  11. 

Daß  die  absolute  Zahl  der  stechenden  Anophelinen  nicht  mit  der  Schwere  der 
Epidemie  im  Zusammenhange  zu  stehen  braucht,  haben  wir  schon  gesehen.  Durch- 
schnittlich steigt  die  Malariakurve  auch  in  den  Tropen  einige 
Wochen  nach  dem  Auftreten  der  neuen  Brut  der  Anophelinen. 
Vgl.  Fig.  12  mit  Fig.  11.  In  Algier  steigt  nach  Billet  die  Kurve  in  den  letzten 
Tagen  des  Juni  an,  nachdem  Mitte  Juni  die  ersten  geflügelten  Anophelinen  aufge- 
treten sind. 

In  der  Oase  Tuggurt  im  südlichen  Algerien  tritt  die  Malaria  schon  im  Mai  auf, 
ungefähr  gleichzeitig  mit  dem  Pyretophorus  costalis  bzw.  chaudoyei  Theobald,  um  erst 
im  September  zu  verschwinden.  Auch  in  Zanzibar  tritt  die  Malaria  nach  Friedeichsen 
gegen  Ende  der  ßegenzeit  am  häufigsten  auf  und  er  sah,  daß  wenn  die  ßegenzeiten 
länger  dauerten,  sich  auch  die  Fieberanfälle  über  eine  längere  Zeit  erstreckten. 

Weitere  Verschiedenheiten  ergeben  sich  je  nach  der  Beschaf- 
fenheit der  Regenzeit.  Stürzen  wie  z.  B.  in  Kamerun  auf  der  Höhe 
der  Regenzeit  ununterbrochen  gewaltige  Regenmengen  herunter, 
so  kann  dann  sogar  ein  Nachlassen  in  der  Menge  der  Anophelinen 
auftreten,  da  die  Brutplätze  ausgewaschen  werden.  Auch  wenn  zwei 
verschiedene  Regenzeiten  in  einer  Gegend  sich  finden,  ergeben  sich  daraus  Ver- 
schiedenheiten in  dem  epidemiologischen  Verhalten.  Ferner  hängt  alles  ab  von  der 
Beschafi'enheit  des  Bodens,  ob  sich  Gelegenheit  zur  Ansammlung  von  Wasser  findet, 
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Beziehungen  zwischen  Malaria-Morbidität,   Grund- 
wasserstand und  Regenhöhe  in  Lagos. 
(Nach  Strachan.) 


welches  sich  mindestens  10 — 12 
Tage,  ohne  zu  verdunsten  oder 
abzufließen,  hält.  Auch  der  Grund- 
wasserstand  s^oielt  eine  erheb- 
liche Rolle. 

In  Lagos  steigt  die  Malaria- 
kurve  mit  dem  Grundwasser  im 
Monat  April  steil  an,  und  erreicht 
ihre  Höhe  von  JVIitte  Juni  bis  Mitte 
August,  um  im  September  steil 
abzufallen  und  um  im  Oktober,  wenn 
die  kleine  Regenzeit  einsetzt,  noch 

eine   wahrnehmbare  Erhöhung 
zeigen.     Dann    sinkt    sie    bis   März 
allmählich  ab.     Vgl.  Fig.  10. 

Sodann  kommt  es  nicht  auf 
die  Menge  der  Niederschläge  an, 
sondern  auch  auf  die  Zahl  der 
Eegentage.  Dies  letztere  Faktum 
scheint  durchaus  nicht  immer 
genügend  beachtet  zu  werden. 

Um  das  epidemiologische 
Verhalten  einer  Tropengegend  zu 
charakterisieren,  ist  daher  nötig, 
zu  untersuchen. 

1.  Die  Spezies  der  in  der 
betr.Tropengegend  vorkommenden 
Anophelinen  und  deren  Brut- 
bedingungen, 
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2.  die   Zahl    und  Beschaffenheit  der  auch  in  der   Trockenzeit  iDersistierenden 
Wasseransammhmgen , 

3.  ob  auch  in  der  Trockenzeit  die  Anophehnen  stechen  und  Eier  legen, 

4.  die  durchschnittlichen  Temperaturen  und  Tages-  bzw.  Monatsschwankungeu 
der  Temperatur, 

5.  die  Regenmenge, 

6.  die  Zahl  der  Regentage, 

7.  die  Grundwasserstand. 

Sodann  hat  man   zu  untersuchen,   ob   und  wann   Rezidivepidemien  eintreten, 
ähnlich  yäe  in  Italien,  und  ob  die  Malariakurve  fast  nur  charakterisiert  wird  durch 
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Beziehungen  zwischen  Regenmenge  und  Malaria-Morbidität  in  Kamerun, 

(Nach  F.  Plehn.) 

die  Perniciosa  oder,  wie  z.  B.  in  Holländisch-Indien,  auch  durch  die  gewöhnliche 
Tertiana.  Hinsichtlich  aller  dieser  Punkte  sind  die  epidemiologischen  Malariakurven 
in  den  Tropen  noch  erheblich  zu  vervollständigen. 

Wir  können   das  Kapitel  der  Epidemiologie  nicht  schließen,   ohne  noch  kurz 
zu  betrachten  die 


Epidemieen  in  Gegenden  mit  erloschener  oder  noch  bestehender  endemischer 

Malaria. 


ZiEMANN  und  A.  Plehn  beobachteten  solche  1894/95  in  Westafrika,  Sehez  1900  in 
Anam  in  der  Provinz  Bin-Din,  im  Anschluß  an  eine  große  Überschwemmung  infolge 
eines  Taifuns.  Van  der  Scheer  und  Berlekom  sahen  auf  Seeland  die  Malaria  wieder 
auftreten,  nachdem  sie  jahrelang  scheinbar  verschwunden  war.  Auch  nach  Schoo  soll  die 
Malaria  in  der  Provinz  Nordholland  seit  1900   eine   bedeutende  Zunahme  der  Häufigkeit 


Malaria.  337 

erfahren  haben,  was  er  auf  das  vermelirte  Auftreten  von  Anophelinen  zurückführt.  Ahnliches 
berichtet  Smith  von  verschiedenen  Orten  in  Nordamerika.  Mühlens  beobachtete  eben- 
falls eine  Zunahme  der  Malaria  in  den  deutschen  Marschen  seit  1901.  Martini  führte 
das  gehäufte  Auftreten  von  Malaria  im  Harlinger  und  Jeverlande  in  Norddeutschland  auf 
Einschleppung  durch  holländische  Arbeiter,  die  an  einem  Deichbau  beschäftigt  waren, 
zurück,  was  von  Koppen  energisch  bestritten  wird.  Verf.  fand  an  verschiedenen  Orten 
in  Norddeutschland,  im  Budjadinger  Lande,  noch  so  viel  Infektionen  an  chronischer 
Malaria,  daß  das  Zustandekommen  einer  Epidemie  dort  sehr  wohl  durch  das  Zusammen- 
wirken günstiger  klimatischer  und  tellurischer  Faktoren  (Entstehung  vieler  Anopheles- 
brutplätze,  konstante  hohe  Temperatur)  erklärt  werden  kann. 

EinscMeppuiig  der  ölalaria  in  bis  dahin  malariafreie  Gegenden. 

Bekannt  ist  der  Ausbruch  der  Malaria  auf  der  Insel  Mauritius  im  Jahre  1865, 
wohin  die  Malaria  durch  Indier  verschleppt  sein  soll.  Bei  näherer  Untersuchung 
findet  man  fast  stets  die  Ursache  in  malariakrauken  Einw^anderern. 

Z.  B.  sah  Pattekson  im  Anschluß  an  den  amerikanisch-spanischen  Krieg  Fälle  von 
Perniciosa  in  New  York,  wo  sie  vorher  nicht  aufgetreten  war.  Ckesswell  sah  sie  längs 
des  Suezkanals  von  der  neugegründeten  Stadt  Ismailia  sich  ausbreiten. 

Nach  Kibben  ist  1898  die  Malaria  nach  Worcester  durch  italienische  Arbeiter  und 
durch  aus  Cuba  zurückgekehrte  malariakranke  Soldaten  eingeschleppt  worden. 

Schwieriger  im  einzelnen  zu  analysieren  sind 

Sporadische  Fälle  von  Einschleppung, 

wie  solche  z.  B.  von  A^alentin  und  Eeckzeh  in  einer  Großstadt  wde  Berlin  be- 
schrieben sind. 

Eeckzeh  sah  in  einer  Familie  den  ersten  Fall  von  Malaria  am  2.  April,  den  zweiten 
am  10.  Juni,  den  dritten  am  1.  Juli  in  Zugang  kommen.  Gewiß  kommen  in  der  Peri- 
pherie Berlins  Anopheles  maculipennis  vor.  Auch  chronisch  Malariakranke  mit  Gameten 
im  Blute,  die  sich  vor  Monaten  oder  Jahren  in  Malariagegenden  infiziert  haben,  können  in 
einem  Hause  mit  Gesunden  zusammen  wohnen,  ohne  als  Kranke  aufzufallen.  Man  muß 
in  solchen  Fällen  schon  auf  die  früher  gegebene  Erklärung  der  Frühjahrsneuerkrankungen 
zurückgreifen.  Vgl.  meine  Fälle  von  Neuerkrankungen  im  Fort  Langlütsen  bei  Bremer- 
haven. 
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Untersuchungsmethodeu. 

Allgemeines.  Vorbedingung  für  mssenscliaftliclies  Arbeiten  in  den  Tropen 
ist  Kenntnis  der  normalen  Bluthistologie  und  der  gewöhnlichen  Untersuchungs- 
methoden, ferner  ein  gutes  Mikroskop.  Sehr  zweckmäßig  ist  auch  ein  beweglicher 
Objekttich,  um  das  Mikroskopieren  nicht  so  ermüdend  zu  gestalten,  Deckgläschen 
und  Objektträger  müssen  absolut  rein  sein  und  werden  am  besten  in  Alkohol  auf- 
bewahrt, erst  kurz  vor  dem  Gebraiich  herausgenommen  und  dann  leicht  durch  die 
Flamme  gezogen.  Ein  gutes  Mittel,  um  blindgewordene  Deckgläschen  und  Objekt- 
träger in  den  Tropen  wieder  klar  zu  bekommen,  habe  ich  in  mehrfach  wiederholtem 
Abreiben  mit  dem  Safte  von  Limonen  oder  Zitronen  (wohl  in  jeder  Tropengegend 
zu  bekommen)  gefunden.  Eine  Beschreibung  von  Apparaten  für  Blutkörperzählung 
und  Hämogiobinbestimmung  ist  unnötig,  da  jedem  Instrument  eine  Gebrauchs- 
anweisung beigefügt  ist.  Ich  verweise  im  übrigen  bez.  Einzelheiten  auf  die  ganz 
ausgezeichnete  Monographie  von  Gea^^^tz,  die  auch  die  Technik  der  Blutuntersuchung 
bringt  (klin.  Pathologie  des  Blutes,  Berlin  1902),  bezüglich  histologische  Technik 
auf  die  Lehrbücher  von  v.  Eahlden,  Schmoel,  Malloey  und  anderen. 


I.   Blutuntersuchungen. 

A)   Untersuchung  des  lebenden  Blutes. 

Leider  ist  dieselbe  in  den  letzten  Jahren  sehr  in  den  Hintergrund  getreten 
gegenüber  der  einseitigen  Bevorzugung  der  gefärbten  Präparate.  Nur  im  lebenden 
Präparat  gelingt  es,  die  richtige  Technik  vorausgesetzt,  eine  Anzahl  von  hoch- 
interessanten Lebenserscheinungen  der  Parasiten  zu  verfolgen  und  dieselben  diffe- 
rentialdiagnostisch zu  verwerten.  Handelt  es  sich  um  feinere,  längerdauernde  Unter- 
suchungen lebender  Parasiten,  bedient  man  sich  vorteilhaft  eines  geheizten  Objekt- 
tisches. 

Um  sich  an  die  Betrachtung  der  ungefärbten  Präparate  zu  gewöhnen,  empfiehlt 
ScHAUDiNN,  daß  der  Anfänger  das  Präparat  erst  nach  der  zu  erwähnenden  Romanowsky- 
Methode  färbt  und  dann  den  Farbstoff  allmählich  langsam  auszieht  und  immer  wieder 
betrachtet,  bis  keine  Farbe  mehr  darin  ist.  Wer  sich  von  vornherein  gewöhnt  hat,  auch 
normales  lebendes  Blut  zu  mikroskopieren,  wird  bald  auch  so  die  Blutparasiten  er- 
kennen lernen. 

Die  Entnahme  st  eile  des  Blutes  zur  Blutuntersuchung  ist  bei  den  ver- 
schiedenen Tieren  und  beim  Menschen  verschieden,  je  nach  der  Menge  des  zu  ent- 
nehmenden Blutes.  Bei  Hunden,  Schafen,  Ziegen,  Kälbern  gemnnt  man  das  Blut 
durch  Einstich  mit  einer  ausgeglühten  Lanzette  in  eine  abrasierte,  desinfizierte  Stelle 
des  Ohres,  bei  Ratten  und  Affen  durch  Abschneiden  der  alleräußersten  Schwanz- 
spitze, bei  Rindern  und  Pferden  durch  Einstich  in  die  Schulter,  bei  Vögeln  durch 
Einstich  in  eine  Flügelvene  an  der  Unterseite  eines  Flügels.    Größere  Blutmengen 


Malaria. 


343 


zu  Yersiicliszwecken  entnimmt  man  bei  Schafen,  Ziegen,  Bindern  und  Pferden  durch 
Punktion  der  Vena  jugularis  externa  ev.  in  Narkose.  Leichte  Kompression  bringt 
die  Yene  zum  Anschwellen.  Beim  Menschen  entnehmen  viele  das  Blut  zur  Gre- 
winnung  der  Blutpräparate  durch  Einstich  in  eine  Fingersj)itze. 

Rüge  empfiehlt  die  Dorsalseite  des  Fingers,  Pulle  die  Ulnarseite  der  Hand 
als  Entnahmestelle.  Bedeutend  besser  ist  Einstich  in  das  viel  weniger  empfind- 
liche Ohrläppchen,  besonders,  wenn  es  sich  um  Massenuntersuchungen  bei  scheuen 
Eingeborenen  handelt.  Dieselben  sehen  dann  gar  nicht  die  Lanzette.  Schmutzige 
Hautstellen  sind  vorher  mit  Wasser  und  Seife  zu  reinigen  und  jedenfalls  mit  Alkohol 
und  mit  Äther  abzureiben.  Druck  auf  die  Umgebung  der  Einstichstelle  ist  zu  ver- 
meiden. 

Grrößere  Blutmengen  bis  100  ccm  nimmt  man  bei  Menschen  durch  Aspiration  aus 
der  Vena  mediana  in  einer  Ellenbeuge  nach  vorheriger  Umschnürung  des  Armes,  Bei 
Überimpfung  von  Blut  ist  das  Blut  vorher  zu  defibrinieren,  nachdem  man  es  steril  in 
einem  sterilen  Glasschälclien  aufgefangen.  Bei  Blut,  infiziert  durch  Trypanosomen  oder 
Halteridien  (Schafdinn's  Tr3'panosomen),  verhütet  man  die  Gerinnung  durch  Zusatz  von 
Acidum  citricum  5  %  (im  Verhältnis  zum  Blute  wie  1 :  25),  wodurch  die  Lebensfähigkeit 
der  Parasiten  nicht  beeinträchtigt  wird.  Serum  gewinnt  man  durch  Kapillarattraktion  des 
Blutes  in  horizontal  liegenden  Kapillarröhrchen.  deren  Ende  mit  Siegellack  verschlossen 
wird.  Größere  Mengen  Serum  muß  man  aus  Aderlaßblut  gewinnen,  indem  man  das  Blut 
defibriniert,  und  dann  das  Serum  und  rote  Blutkörper  nach  dem  Vorgange  von  Geawitz 
sehr  schnell  zentrifugiert.     Das  Serum  trennt   sich   dann   von  dem  roten  Blutkörperchen. 

Anfertigung  des  Deckglaspräparates. 

Methode  a)  Will  man  lebendes  Blut  im  Deckglaspräparat  untersuchen,  wischt 
man  den  ersten  vorquellenden  Bluttropfen  mit  einem  sterilen  Wattebäuschchen  ab,  er- 
greift schnell  ein  absolut  reines,  vorher  durch  die  Flamme  gezogenes  Deckgiäschen 
mit  abgeglühter  Pinzette,  fängt  den  zweiten,  nicht  zu  großen  Bluttropfen  mit  der 
Mitte  des  Deckgläschens  auf,  stellt  es  mit  der  Kante  auf  einen  reinen  Objektträger 
und  läßt  es,  mit  dem  Bluttropfen  nach  unten,  auf  den  Objektträger  fallen.  Vor- 
ausgesetzt, daß  das  D  e  c  k  g  1  ä  s  c  h  e  n  sehr  dünn  ist,  breiten  sich  dann  die  roten 
Blutkörperchen  völlig  gleichmäßig  aus.  Fig.  14  a  links.  Bei  ungeschicktem  Vorgehen 
kommt  es  zur  GeldroUenbildmig  der  roten  Blutkörper,  wodurch  etwaige  Infektion 
derselben  unsichtbar  wird  (vgl.  Fig.  14  b). 

Fi^.  14. 


Die  Methode  einiger  Forscher,  einen  ziemlich  dicken  Blutstropfen  mit  dem  Deck- 
gläschen aufzufangen,  und  dann  das  Deckgläschen,  mit  der  Blutschicht  nach  unten,  auf 
den  Objektträger  mit  einem  Stück  guten  Filtrierpapiers  sanft  aufzudrücken,  ist  für  feinere 
Untersuchungen  nicht  empfehlenswert.  Das  Filtrierpapier  saugt  zwar  das  infolge  des 
Drucks  unter  dem  Deckgläschen  hervorquellende  Blut  auf  und  liegen  die  roten  Blut- 
körperchen nebeneinander,  indeß  können  dabei  leicht  artifizielle  Veränderungen  der 
Parasiten  stattfinden.     Im  übrig-en  ist  die  Methode  für  diagnostische  Zwecke  ausreichend. 


344  I^i"-  Hans  Ziejiann. 

b)  Man  fixiert  ein  Dectgläschen  aiif  einem  reinen  Objektträger  durch  eine 
CoKNET'sclie  Pinzette  derart,  daJ5  die  eine  Seite  des  Deckgläschens  mit  der  einen 
Längsseite  des  Objektträgers  abschneidet.  Hierauf  bringt  man  einen  soeben  ausge- 
tretenen Bluttropfen  mit  der  Spitze  eines  sterilisierten,  leicht  angewärmten  Grlas- 
stabes  schnell  an  die  sich  berührenden  freien  Seiten  des  Deckgläschens  und  des 
Objektträgers,  worauf  sich  der  Buttropfen  gleichmäßig  ausbreitet,  vgl.  Fig.  14  c.  Vor- 
zeitige Austrocknung  des  Blutes,  welche  man  am  Auftreten  von  Stechapfelformen 
erkennt,  wird  durch  Umranden  mit  Paraffin  verhütet. 

Hierauf  Untersuchung  mit  Ölimmersion. 

"Will  man  die  Bildung  von  Greißeln  (Mikrogameten)  bei  den 
männlichen  Grameten  beobachten,  haucht  man  den  Objektträger 
vorher  an,  ehe  man  das  Deckgläschen  auf  denselben  fallen  läßt. 
Eine  zweite  Methode  ist,  daß  man  den  mit  einem  gametenhaltigen  Bluttropfen  be- 
schickten Objektträger  für  5 — 10  Minuten  in  eine  feuchte  Kammer  bringt. 

Die  Greißelbildung  kann  man  auch  gut  verfolgen,  wenn  man  das  mit  einem 
Blutstropfen  bescliickte  Deckgläschen  auf  einen  hohlen,  mit  Vaseline  umrandeten 
Objektträger  legt,  und  dann  nach  einigen  Minuten  davon  Trockenpräparate  anfertigt, 
(geeignet  besonders  für  infiziertes  Vogelblut,  das  man  vorher  zweckmäßigerweise 
verdünnt). 

B)  Anfertigung  von  Dauerpräparaten  des  Blutes. 

1.  Man  streicht  mit  einer  glatten  (nicht  schartigen)  Kante  eines  Deckgläschens 
oder  eines  feingescliliffenen  Objektträgers  über  einen  Blutstropfen  entlang,  so  daß 
diese  Kante  mit  einer  dünnen,  gleichmäßig  verteilten  Blutschicht  benetzt  ist.  Hierauf 
streicht  man  das  betreffende  Deckgläschen  oder  den  Objektträger  im  Winkel  von 
ca.  45^  nach  rechts  geneigt,  derart  über  einen  wohlgereinigten  Objektträger,  nach 
links,  daß  das  Blut  welches  an  der  unteren  Kante  des  Deckgläschens  oder  Objekt- 
trägers sich  befindet,  dem  letzteren  auf  den  Objektträger  folgt,  vgl.  Fig.  15  a  u.  b. 
Verfahren  von  Jaxcsö,  Rosenbekger. 
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Statt  des  Deckgläschens  oder  Objektträgers  kann  man  auch  glatten,  weißen 
Karton  benutzen,  oder  das  Blutströpfchen  an  einer  absolut  glatten  Nähnadel  entlang 
laufen  lassen  und  dann  wie  oben  das  Blut  auf  dem  Objektti'äger  durch  Streichen 
nach  links  verteilen.  Die  roten  Blutkörper  erleiden  auf  diese  Weise  nicht  die  ge- 
ringste Zerrung.  Hierauf  schwenkt  man  die  Präparate  mit  einer  Pinzette  schnell 
hin  und  her  in  der  Luft,  um  sie  lufttrocken  zu  machen. 

Wenn  man  Blut  auf  Objektträgern  ausstreicht,  schreibt  man  die  Dateü  in  die 
getrocknete  Blutschicht  ein  und  erspart  so  die  Etikettierung. 


Malaria.  345 

a)  Fixierung  von  Trockenpräparaten  in 

Alkohol  absolut  US  (einfachste  Methode).  Präparate  mit  der  Präparaten- 
seite nach  oben  in  einem  luftdicht  geschlossenen  Schälchen  mit  absolutem  Alkohol 
10 — 15  Minuten  liegen  lassen,  Herausnehmen,  Trocknen  zwischen  Fließpapier. 

Alkohol- Äther  zu  gleichen  Teilen,  wenn  man  nicht  über  absoluten  Alkohol 
verfügt,  3 — 5  Minuten,  sonst  Verfahren  wie  bei  reinem  Alkohol  absolut.  Nach  Maukee 
zu  empfehlen,  um  die  Tüpfelung  der  roten  Blutkörper  bei  Perniciosa  zu  zeigen. 

Plasencia  wählt  0,5  •'/q  Formalin-Alkohol  absolut. 

Sublimatalkohol  (empfolilen  von  Schaudinn,  Argutinsky  u.  anderen)  vgl. 
bei  Fixierung  von  feuchten  Präparaten. 

Methylalkohol,  in  Ermangelung-  von  absolutem  Alkohol,  2— 3  Minuten. 

Erhitzung  auf  einer  Kupferplatte  auf  110"  während  einer  halben  Stunde  (keine 
Vorteile  gegenüber  den  erwähnten  Methoden). 

Formalin  4 — -5% ig,  hierauf  abspülen  mit  Wasser,  Nachhärten  in  Alkohol  wenige 
Minuten  (für  die  zu  erwähnende  RoJtANOWSKY'sche  Färbung  nicht  empfehlenswert). 

b)  Fixierung  von  feuchten  Präparaten. 

Um  die  Veränderungen,  die  im  Plasma  und  in  der  Kernsubstanz  bei  jeder 
noch  so  vorsichtigen  Fixierungsmethode,  besonders  bei  größeren  und  Flüssigkeit 
haltenden  Objekten,  eintreten,  auf  ein  Minimum  zu  beschränken,  wendet  man  auch 
die  sogenannte  feuchte  Fixierung  an 

a)  mit  Sublimatalkohol. 

Mau  verfertigt  sich  eine  Mischung  von  2  Teilen  konzentrierter  wäßriger  Sublimat- 
lösung und  1  Teil  Alkohol  absolutus  und  erwärmt  auf  60 — 70*^.  Hierauf  läßt  man  die 
mit  Blut  bestrichenen  Deckgläschen,  ehe  das  Blut  angetrocknet  ist,  in  die  erwärmte 
Mischung  fallen,  gießt  diese  sofort  ab  und  setzt  kältere  Mischung  zu.  Hierauf  Einbringen 
des  Präparates  in  60%  igen  Jodalkohol,  in  Alkohol  aufsteigender  Konzentration,  zuletzt 
in  absoluten  Alkohol,  worauf  nach  Zurückführung  des  Präparates  durch  die  Alkoholstufen 
niederer  Konzentration  bis  auf  Wasser  beliebig  gefärbt  werden  kann  (Schaudinn). 

Den  Sublimatalkohol  kann  man  sich  auch  nach  AEGttJTiNSKY  herstellen,  indem  man 
7  g  reines  Sublimat  in  100  ccm  heißer  1  %  ^S^^'  Kochsalzlösung  löst  und  nach  dem  Er- 
kalten 100  ccm  Alkohol  absolutus  zusetzt.  Den  Jodalkohol  stellt  man  sich  her,  indem 
man   zu  je  100  ccm  Alkohol  abs.  2  ccm  einer  lo/gigen   alkoholischen  Jodtinktur   zusetzt. 

ß)  Fixierung  mit  Heemann' scher  Flüssigkeit 
(Platinchlorid-Osmium-Essigsäure). 

Schaudinn  läßt  einige  Tropfen  Blut  direkt  in  ein  Zentrifugiergläschen,  das  die  auf 
60 — 70"  erwärmte  Fixierfiüssigkeit  enthält,  hineinfallen,  zentrifugiert  das  Blut  sofort 
wieder  aus,  wäscht  mit  destilliertem  Wasser  und  färbt  entweder  schon  gleich  mit  ver- 
dünntem GHBNACHEß'schem  Hämatoxylin  (1  Stunde  lang)  oder  bringt  das  Blut  in  der 
Zentrifuge  durch  die  Alkoholstufen  steigender  Konzentration  bis  auf  Xylol  und  bettet 
dann  in  Cedernöl  ein. 

Bei  dieser  Methode  ist  besonders  die  Tüpfelung  der  von  Tertianparasiten  infizierten 
roten  Blutkörper  und  der  achromatische  Teil  des  Kerns  deutlich  zu  sehen. 

Die  fixierten  Präparate,  die  nicht  sofort  gefärbt  werden,  wickelt  man  in  Fließ- 
oder Seidenpapier  ein,  etikettiert  sie  und  legt  sie  in  ein  luftdicht  verschlossenes 
Glasgefäß,  dessen  Boden  mit  Calciumchlorid  bedeckt  ist.  Eine  Schicht  Watte  mit 
darüberliegendem  Papier  schließt  das  sehr  hygroskopische  Calciumchlorid  von  den 
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Präpai-aten  ab.  So  aufbewahrte  Präparate  können  auch  in  den  Tropen  noch  nach 
11 2 — 2  Jahren  gefärbt  werden.  Nur  muß  man,  worauf  Nocht  zuerst  aufmerksam 
machte,  die  Präparate  vor  der  späteren  Färbung  noch  einmal  einige  Minuten  in 
absoluten  Alkohol  legen  und  dann  in  Fließpapier  trocknen. 


C)  Färbung  der  Präparate. 

Eine  vitale  Färbung  der  lebenden  Präparate  durch  Methylenblauzusatz  bzw.  durch 
ÜSTeutralrot  ist  wegen  der  eintretenden  artifiziellen  Veränderungen  nicht  empfehlenswert. 
Ich  habe  mich  aus  diesem  Grunde  schon  an  anderer  Stelle  gegen  die  frühere  Methode 
der  Vitalfärbung  Geassi's  und  die  damit  erhaltenen  Resultate  der  Kernfärbung  gewandt. 
Außerdem  färben  sich  schnell  damit  nur  die  Gameten  und  absterbende  Schizonten. 

a)    Einfache  Färbung  von  Trockenpräparaten. 

a)  Mischung  von  Methylenblau  niedicinale  purum  (Höchst)  1,0,  Borax  2,5, 
Aquae  destill.  100. 

Das  Borax  und  Methylenblau  zusammen  fein  im  Mörser  zerreiben  und  allmählich 
zu  100  ccm  Wasser,  in  einem  Kölbchen  im  Warmwasserbade  befindlich,  zusetzen,  dabei 
vorsichtig  umschütteln,  bis  alles  Borax  und  Methylenblau  gelöst  ist.  Nicht  kochen  lassen. 
Dann  die  Mischung  einige  Tage  stehen  lassen,  währenddessen  zeitweise  umschütteln. 

Die  Lösung  hat  einen  schwach  rötlich  violetten  Schimmer.  Von  der  Mischung 
gibt  man  10  Tropfen  in  ein  Uhrschälchen  und  fügt  so  lange  Wasser  hinzu,  bis  die 
Unterlage  des  Grlases  eben  durchsichtig  erscheint.  Präparat  wird  etwa  10"  in  die 
Mischung  gelegt  und  muß  dann  einen  leicht  grünlichen  Farbenton  zeigen.  Die  ge- 
wöhnlichen roten  Blutkörper  sehen  grünlich  aus,  die  polychromatisch  sich  färbenden 
schmutziggrau  und  die  Kerne  der  Leukocj^ten  rötlich  violett,  die  Malariaschizonten 
blau,  die  Makrogameten ,  dunkler  blau,  die  Mikrogametocyten  graublau.  Die  basophile 
Körnelung  ist  deutlich.    Diese  Färbung  reicht  für  praktische  Zwecke  vöUig  aus. 

Eine  noch  konzentriertere  Lösung,  bestehend  aus  Methylenblau  medicinale  2,0, 
Borax  5,0,  Wasser  100,  empfiehlt  Manson;  nur  muß  man  die  letztere  Mischung  noch 
stärker  verdünnen. 

Überfärbte  Präparate  differenziert  man  vorsichtig  im  gesäuerten  Wasser,  2  Tropfen 
Acidum  aceticum  auf  250  g  Wasser,  bzw.  in  verdünntem  Alkohol 

b)  RuGE'sche  Mischung.  Zu  100  ccm  Wasser  setzt  man  0,2  Soda  und  erhitzt.  In  die 
kochende  Flüssigkeit  schüttet  man  0,3  Methylenblau  (med.  purum),  läßt  erkalten  und  filtriert. 
Alte  Präparate  färbt  er  in  einer  l'^JQigen  Methylenblaulösung  plus  2%  Soda.  Sofort 
mit  Wasser  abwaschen,  ev.  Differenzieren  mit  2%iger  Methylallösung. 

c)  Stephens  und  Christophers  empfehlen  zur  Färbung 

Hämatin  2,0  g 

Alkohol  207o'g  50  ccm 

Alaun  50,0  g 

flgO  1000  ccm. 
Lösung  ist  gut,   wenn   sich  am  Glase    ein  Niederschlag   ansetzt.    Färbedauer  5  Minuten. 
Präparate  schwach  graubraun  aussehend.     Vorteile  gegenüber  der  billigei'en  Hämatoxylin- 
färbung  konnte  ich  nicht  entdecken.     Färbedauer  in  stark  verdünntem  Hämatoxylin  nach 
Delafield  oder  Böhmer  ca.  24  Stunden. 

d)  Schüpfner's  Färbung. 

1.  Präparate  6 — 30  Stunden  an  der  Luffc  härten, 

2.  Nachhärten  mit  l*>/oiger  Formalinlösung,  der  5—10%  Glyzerin  zugesetzt  sind, 

3.  eine  viertel  bis  1  Minute  in  Brunnenwasser  abspülen, 
•4.  1 — 10  Minuten  färben  in  BöHJiEK'schem  Hämatoxylin. 
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e)  Toluidinblauf ärbung  (Plasbncia).  Färbung-  der  fixierten  Präparate  in 
Miscliung  von  80  g  gesättigter  wäßriger  Lösung  von  Toluidinblau  in 

60  g  l%iger  wäßriger  Eosinlösung,  50  Sekunden  Färbedauer. 

Plasen'cia  rühmt  diese  Färbung  vor  allen  anderen  wegen  ihrer  Schnelligkeit  und 
klaren  Resultate. 

Eine  andere  Vorschrift  ist :  man  verdünnt  eine  gesättigte  alkoholische  Toluidin- 
blaulösung  mit  20  Teilen  einer  Lösung  von  Acidum  carbolicum  1  auf  80.  Färbung 
10  Minuten,  keine  Überfärbuug.     Zu  empfehlen  speziell  für  Filarien. 

f)  Carbol-Thionin.     Thionin  1,5  g. 

Alkohol  10  ccm  und 

Acidum  carbolicum  (1 :  20) 
werden    durch   Zusatz    von  Wasser   auf  100  ccm   gebracht.     Zur  Färbung  verdünnt  man 
die   Stammlösung   mit   3 — 4  Teilen  Wasser.     Färbedauer   ca.   5 — 10   Minuten,    färbt  auch 
ev.  Bakterien  mit.     Daniels  empfiehlt  es  besonders  zur  Färbung  von  Parasiten  in  Geweben 
(färbt  sehr  gut  auch  speziell  Filarien). 

Zum  Studium  der  feineren  Plasmastruktur  beizt  man  nach  Schaudinn  die  Präparate 
bis  ev.  24  Stunden,  je  nach  dem  Präparat,  und  färbt  ev.  bis  zu  24  Stunden  mit  Heidenhain's 
Eisenhämatoxylin. 

Um  bei  spärlichem  Blutbefunde  auf  möglichst  kleinem  Baume 
möglichst  viel  Blut  untersuchen  zu  können,  ist  das  Yerfahren  von 
Eoss  empfehlenswert. 

Koos  macht  dick  ausgestrichene  Blutpräparate  nur  lufttrocken  und  zieht  das  Hä- 
moglobin in  15  Minuten  mittels  wäßriger  Eosinlösung  aus  den  roten  Blutkörpern.  Bei 
Färbung  mit  schwacher  Methylenblaulösung  können  dann  die  Parasiten  erkannt  werden, 
auch  wenn  die  Blutkörperchen  in  3 — 4  f acher  Schicht  übereinanderliegen. 

Buge  fixiert,  um  nicht  durch  das  Abspülen  der  Farblösung  die  ganze  Blutschicht 
zu  entfernen,  dick  ausgestrichene  Blutpräparate  in  2 % iger  wäßriger  Formalinlösung,  der 
■'/2 — 1  %  Essigsäure  zugesetzt  ist.  Bei  dem  nachherigen  Abspülen  und  Färben  mit  ver- 
dünnter Boraxmethylenblaulösung  bleibt  die  Blutschicht  erhalten. 

Zum  Studium  der  feineren  Struktur  und  zur  Kontrastfärbmig  der  Blutparasiten 
sind  eine  ungeheure  Menge  der  verschiedensten  Färbemethoden  empfohlen  w^orden, 
von  denen  bei  weitem  die  wichtigste  geworden  ist  die  sog. 

b)  Romanowsky'sehe  Färbung  (nach  Ziemann,  Nocht,  Giemsa). 

ßoMkNOWsi^Y  brachte  die  in  Alkoholäther  oder  durch  Erhitzung  fixierten 
Präparate  in  eine  Mischung  von  einem  Teile  koa  zentrierter  wäßriger  Methylenblau- 
lösung und  zwei  Teilen  1  ^lo  iger  wäßriger  Eosinlösung.  Derselbe  nahm  an,  daß  eine 
dritte  neutrale  Farbe  entstände,  zu  welcher  das  Chromatin  der  Hämosporidien  die 
größte  Affinität  zeigt.  Bei  jedem  EoMANOWSKY-Präparat  färben  sich  die 
roten  Blutkörper  rosa,  die  Plasmaleiber  der  Schizonten  blau,  der 
weiblichen  (rameten  dunkler  blau,  der  männlichen  Grameten  blaß- 
bläulich, das  Chromatin  karmin.  Die  Plasmaleiber  der  Lympho- 
cyten  sind  dunkelblau,  der  großen  Lymxjhocyten  blaßblau,  der 
großen  mononukleären  Leukocyten  blaß  blaugrau,  der  neutro- 
philen  Zellen  blaßrosa,  die  (xranulationen  der  eosinophilen  Zellen 
eosinfarben.  Die  Kerne  der  Leukocyten  sind  rötlichviolett.  Am 
dunkelsten  sind  die  Kerne  der  Lymphocyten  gefärbt.  Die  Blut- 
plättchen erscheinen  karmin,  zuweilen  umgeben  von  einem 
blassen  blauen  Hofe. 

Leider  waren  die  Resultate,  die  Eobiajstowsky  an  der  Hand  von  6  Fällen  von 
Tertiana  1891  veröffentlichte,  so  unzuverlässig,  die  Präparate  so  häufig  mit  Nieder- 
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scMägeii  erfüllt,  daß  die  Methode  nur  von  wenigen  Forschern  wie  Gautier, 
Heppener,  Sacharoff  und  nur  mit  vorübergehendem  Erfolge  erprobt  wurde.  Auch 
GrAUTiER,  der  die  Methode  am  intensivsten  erprobte,  kam  damit  zu  unvollständigen 
Resultaten,  indem  es  ihm  nicht  gelang,  die  Kern  Veränderungen  während  der 
ganzen  Entwicklung  darzustellen.  Yerf.  nahm  seit  1895  die  fast  vergessene  und 
auch  nach  Schüffner  praktisch  nicht  verwertbare  EoMANOAVSKY'sche  Methode  wieder 
auf  und  fand  nach  sehr  vielen  Versuchen  1898  die  richtigen  Farbstoff  marken  in  dem 
Methylenblau  medicinale  purum  (Höchst)  und  dem  Eosin  BA  oder  AG  (Höchst), 
die  seitdem  fast  allgemein  verwandt  wurden. 

Ziemann's  ältere  Färbung:  1  Teil  einer  l%igen  Lösung  von  Methylenblau  med. 
pur.  (Höchst)  filtriert,  und  5  Teile  0.1%  ige  Lösung  Eosin  (Höchst)  Extra  BA  oder  AG 
werden  gemischt  und  die  Mischung  auf  die  im  Glasblockschälchen  mit  der  Präparatenseite 
nach  unten  ruhenden  Deckgläschen  gegossen.  Die  Bildung  eines  schillernden  Häutchens 
auf  der  Farbmischung,  welches  sich  beiläufig  bei  allen  RoMANOWSKY-Lösungen  findet,  war 
ein  Beweis,  daß  die  Lösung  wirksam  war.  Dasselbe  wurde  mit  Filtrierpapier  vor  Heraus- 
nahme der  Präparate  abgestreift.  Die  Färbung  war  gelungen,  wenn  die  Leukocyten- 
kerue  Karminfärbung  zeigten.     Färbung  durchschnittlich  30  Minuten. 

Vor  allem  fanden  auch  schon  systematische  Versuche  mit  Körpern  statt,  die 
chemisch  dem  Eosin  nahestanden,  z.  B.  mit  dem  Erythrosin  etc.  Auch  der  Niederschlag, 
der  bei  Mischung  von  Methylenblau  und  Eosin  entstand,  und  in  welchem  bei  Zerreiben 
der  spezifisch  Chromatin  färbende  rote  Farbstoff  gefunden  wurde,  wurde  bereits  gewaschen 
und  mit  der  wäßrigen  Aufschwemmung  eine  prachtvolle  Chromatinfärbung  erzielt,  1.  c.  ^) 
(vgl.  unten  die  spätere  Methode  Eeuter's,  Weight's  und  Leishman'sj. 

Infolge  der  damaligen  ausführlichen  Angaben  und  der  ange- 
wandten   Technik,    die    zum    Teil   auch   noch   jetzt   allgemeine  An- 
wendung findet,  war  die  Metliode  vom  Zufall  unabhängig  gemacht. 
Ende   1898   empfahl  Verfasser  die   noch  viel  wirksameren  Mischungen  alka- 
lisch gemachter  Methylenblaulösungen  mit  Eosin. 
Ziemann's  neuere  Färbung: 

Methylenblau  med.  pur.  (Höchst)  1,0 

Borax  (pur.)  2,5 

Aqua  destiUata  100    =  Lösung  A. 

Eosin  (Höchst)  BA  oder  AG  1  auf  1000    =  Lösung  B. 
1  Teil  filtrierter  Lösung  A,    gemischt   mit   4  Teilen  Lösung  B,    ergibt  bereits  iu 
5  Minuten  kräftige  Chromatinfärbung  (Centralbl.  f.  Bakt  1898  Bd.  24  Nr.  25).    Ab- 
spülen in  Wasser  oder  nach  späterer  Vorschrift  Differenzieren 

für  1 — 2  Sekunden  in  Lösung  von  Acidum  aceticum  0,1  auf  1000, 
2—3  Sekunden  in  60— 80*>/oigem  Alkohol, 
5 — 10  Sekunden  in  "Wasser. 
Im  Bedarfsfalle  bei  zu  kräftiger  Färbung  Differenzieren  wiederholen.    Lösung  B 
stellt  man  sich  am  besten  jedesmal  frisch  dar  aus  einer  Stammlösuug  Eosin  1 :  100, 
indem  man  um  das  10  fache  verdünnt. 

Außerdem  wies  Ziemann,  ohne  Kenntnis  der  UNNA'schen  Untersuchungen,  auf  Be- 
obachtungen hin,  welche  die  polychrome  Natur  des  Methylenblau,  andeuteten  (H.  Rosin, 
Zur  Färbung  und  Histologie  der  Nervenzellen,  Deutsch,  med-  Wochenschrift  Nr.  30,  1898, 
S.  616)  sowie  auf  die  blasse,  karminviolette  Färbung  der  Lymphocytenkerne,  die  sich  bei 
einfacher  Methylenblaufärbung  bisweilen  fand.  An  der  Hand  farbiger  Abbildungen  wurde 
die  allgemeine  Anwendbarkeit  dieser  fast  spezifischen  Chromatinfärbemethode  auch  bei 
Flagellaten,  Pilzen,  Spirillen,  Bakterien  und  Amöben  gezeigt. 


^)  Über  Malaria  und  andere  Blutparasiten.     Jena  1898.     G.  Fischer. 
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14  Tage  vorher  hatte  Nocht  in  Fortführung  der  UNNA'schen  Untersuchungen  über 
das  Methylenblau,  ebenfalls  im  Centralblatt  für  Bakteriologie,  bewiesen,  daß  die  spezi- 
fische Chromatinfärbung  bedingt  durch  das  Auftreten  eines  Farbstoffes  war,  den  er  Rot 
aus  Methylenblau  nannte,  ■  und  den  man  sich  künstlich  durch  Versetzen  erwärmter 
Methylenblaulösungen  mit  kleinen  Mengen  von  Alkali  herstellen  kann.  Nocht  isolierte 
bereits  diesen  Farbstoff  aus  der  alkalischen  Methylenblaulösung  durch  Ausschütteln  m.it 
Chloroform . 

NocHT  fand,  daß  schon  ein  geringer  Zusatz  von  Ukna's  polychromen  Methylen- 
hlaii  zu  der  EoMANOWSKY'schen  Färbung  die  Chromatinfärbung  wesentlich  erleichterte. 

Die  alkalische  Methylenblaulösung  neutralisierte  er  mit  verdünnter  Essigsäure. 

Färbung  nach  Nocht:  Man  nimmt  1  ccm  neutralisierter,  polychromer 
Methylenblaulösung  und  1  ccm  "Wasser  und  fügt  konzentrierte  wäßrige  Methjden- 
blaulösung  hinzu,  bis  die  Lösung  dunkelblau  aussieht.  Sodann  verdünnt  man  3  bis 
4  Tropfen  einer  1  °/o  igen  Eosinlösung  mit  1 — 2  ccm  Wasser  und  setzt  tropfenweise 
das  erwähnte  Meth^^lenblaugemisch  zu,  bis  die  Eosinlösung  dunkelblau  geworden. 
Darauf  Färbung  mehrere  Stunden  bis  24  Stunden. 

Wie  Michaelis  fand,  sind  in  Nocht's  Rot  aus  Methylenblau  zwei  Farbstoffe 
enthalten,  Methylenazur  und  Methylenviolett,  von  denen  das  erstere  die  spezifische 
Färbung  des  Chromatins  bedingte. 

Mit  Ausnahme  der  letzten  GiEMSA'schen  Methode,  die  (vgl. 
unten)  eine  ganz  außerordentliche  Verbesserung  darstellt.,  sind 
alle  späteren  Modifikationen  der  Färbung  auf  die  ursprünglichen 
Methoden  Nocht's  und  Yerf. "s  zurückzuführen. 

Gleichzeitig  mit  Nocht  und  Verf.  hatte  bereits  Zettnow  mit  alkalisierten  Methylen- 
blaulösungen gearbeitet,  indeß  erfolgte  die  Publikation  des  letzteren  erst  später.  Unter 
den  Modifikationen  der  NocHT'schen  und  ZiEjiANN'schen  Färbevorschriften  seien  erwähnt : 

Maurer's  Färbung.  l%ige  Methylenblaulösung  (Höchst)  0,25— 0,5  Sodalösung, 
2 — 3  Wochen  lang  bei  37°  C  stehen  lassen.  =  Stammlösung  A. 

0,1  %  ige  Eosinlösung  W.  Gr.  von  Geüblee.  =  Stammlösung  ß.  Von  Lösung  A 
15  Tropfen  in  25  ccm  Wasser  lösen,  in  einem  Zylinderbecher  von  100  ccm  Inhalt.  Von 
Lösung  B  dito  15  Tropfen  in  25  ccm  Wasser  im  zweiten  Becher  lösen  und  dann  die  so 
verdünnte  Eosinmischung  mit  der  Methj'^lenblaulösung  mischen  und  schnell  den  Objekt- 
träger mit  Blutschicht  nach  unten  an  der  Wand  des  Bechers  einstellen,  indem  man  mit 
Objektträger  die  Flüssigkeit  umrührt. 

Eeutee,  Leishman  und  Weight  versuchten  die  kombinierten  basischen  und  sauren 
Farbstoffe  in  einere  einzigen  Lösung  zu  verwenden,  indem  sie  den  Niederschlag,  der  bei 
Mischung  alkalischer  Methylenblaulösung  und  Eosinlösung  entsteht,  in  Methylalkohol 
lösten  und  diese  Lösung  kurz  vor  der  Färbung  mit  Wasser  verdünnten. 

Leishman  fixiert  und  färbt  in  einem  Tempo.    Er  mischt 
Leishman's  Farbstoff  0,15  (zu  erhalten  in  Tabletten  bei  Borroughs  W.  &  Co.)  mit 
Methylalkohol  100,0. 
3 — 4  Tropfen  der  Mischung   werden    auf    das  Deckgläschen    gegossen    und  1 — 3  Minuten 
hin  und  her  bewegt.     Hierauf  6 — 8  Tropfen  Aqua   destillata  hinzufügen  und  5—10  Mi- 
nuten auf  dem  Präparat  stehen  lassen.  Abspülen  mit  Wasser,  Einbetten.     Die  Resultate  bei 
Leishman's  und  Weight's  Methode  können  bei  Übung  zweifellos  gute  sein.     Indeß   war 
die  leichte  Verdunstung  des  Methjdalkohols  stets  ein  Mißstand,  auch  die  Löslichkeit  der 
Farbkörper  in  dem  Methylalkohol  eine  geringe. 

Herstellen  der  GiEMSA-Lösung. 

GiEMSA  fand  neuerdings  eine  ausgezeichnete  Modifikation  der  Romano wsKY'schen 
Färbung,  indem  er  das  Grlj^zerin  als  Lösungsmittel  anwandte  sowie  einen  Überschuß 
an  basischem  Farbstoff.    Es  wird  dadurch  eine  hohe  Haltbarkeit  selbst  im  Tropen- 


350  ^^-  Hans  Ziemann. 

tlima  erreicht  und  eine  vorzeitige  Ausfällung  des  Farbstoffes  bei  der  späteren  Yer- 
miscliuug  mit  "Wasser  verhütet. 

Azur  II  Bosin  3,0  g  und 

Azur  II  0,8  g 

(Azur  II  nennt  Giejisa  reines  Methylenazurchlorhydrat  plus  Methylenblauchlorhydrat 
zu  gleichen  Teilen)  werden  im  Exsikkator  über  Schwefelsäure  gut  getrocknet,  aufs  feinste 
gepulvert,   durch  ein  feinmaschiges  seidenes  Sieb  gerieben  und  in 

Glyzerin  250,0  g  (Merck,  ehem.  rein)  bei  60  °  unter  Schütteln  gelöst. 
Hierauf  wird  Methylalkohol  250,0  g  (Kahlbattm  I)  hinzugefügt,  den  man  vorher  auf  60  '^ 
angewärmt  hat.  gut  geschüttelt,  24  Stunden  bei  Zimmertemperatur  stehen  gelassen  und 
filtriert.  Die  Lösung  ist  nun  gebrauchsfertig  und  kann  in  Tropfgläser  gefüllt  werden. 
Bei  dieser  Vorschrift  hat  man  es  demnach  mit  einer  kalt  gesättigten  Lösung  zu  tun. 
Die  Lösung  kann  auch  fertig  von  Dr.  Geüblee  und  Co.  in  Leipzig  bezogen  werden. 

Färbung  nach  Giemsa. 

1.  Härtung  des  lufttrockenen,  sehr  dünnen  Ausstriches  in  Alkohol  al.isol. 
(15 — 20  Minuten).     Abtupfen  mit  Fließpapier. 

2.  Verdünnung  der  GiEMSA-Farblösung  mit  destilliertem  Wasser  in  einem 
weiten,  graduierten  Eeagensglase  unter  Umschütteln  (einen  Tropfen  der  Farblösung 
auf  etwa  1  ccm  Wasser),  wobei  man  die  Farblösung  am  besten  aus  einer  Tropfflasche 
hinzufließen  läßt.  Vorheriges  Anwärmen  des  Wassers  auf  30—40°  begünstigt  die 
Färbung. 

3.  Übergießen  der  Präparate  mit  der  frischen  verdünnten  Lösung,  Färbedauer 
10 — 15  Minuten.  Verf.  hat  bei  alten  Präparaten  sogar  24 — 28  Stunden  gefärbt  ohne 
zu  Überfärben. 

4.  Abwaschen  im  scharfen  Wasserstrahl. 

5.  Abtupfen  mit  Fließpapier,  Trockenwerdenlassen  und  Einbetten  in  Canada- 
balsam. 

Kommt  es  auf  die  besondere  Färbung  bestimmter  Blut-  und  Parasitengebilde 
an,  die  sich  nur  in  alkalischen  Farbstoffen  färben,  z.  B.  die  MAUREE'schen  Perniciosa- 
flecken,  die  Kapseln  der  Halbmonde  u.  a.  m.,  so  setzt  man  zu  10  ccm  destilliertem 
Wasser,  bevor  man  es  mit  dem  Farbstoff  mischt,  1 — 2  Tropfen  einer  l%igen 
Kaliumkarbonatlösung.  Je  nach  der  Menge  der  zugesetzten  Alkalüösung  entstehen 
die  von  Maurer  unterschiedenen  vier  Grade  der  RoMANOVs^SKY-Färbung. 

Überfärbte  Präparate  lassen  sich  in  destilliertem  Wasser  in  1 — 5  Minuten  sehr  gut 
differenzieren  ev.  auch  in  angesäuertem  Wasser,  bezw.  verdünntem  Alkohol.  Als  Beize 
kann  man  auch  5%  Taninlösung  verwenden.  Giemsa's  Methode  stellt  gegenüber  seiner 
früheren  eine  erhebliche  Verbesserung  da  und  ist  meines  Erachtens  bis  jetzt  die  ein- 
fachste und  damit  auch  die  beste  Blutfärbungsmethode,  wenn  alle  Details  der  roten  Blut- 
körper und  der  Parasiten  zur  Darstellung  kommen  sollen. 

Das  kleine  Häutchen,  welches  sich  auch  bei  der  GiEMSA-Lösung  bildet,  wird  vor 
Herausnahme  der  Präparate  ebenfalls  am  besten  abgestreift. 

ScHAUDiNN  empfahl  für  besonders  schwierige  Färbungen  (wie  z.  B.  für  Spirochäten) 
folgende  Modifikationen  der  GiEMSA-Färbung : 

1.  12  Teile  Giemsa's  Eosin  Lösung  (2,5  ccm  1  %  ige  Eosinlösung 

auf  500  ccm  Wasser) 

2.  3  Teile  Azur  I  (Lösung  1 :  1000) 

3.  3  Teile  Azur  II  (0,8 :  1000). 

Trotz  der  ausgezeichneten  Resultate  mit  der  EoMANOw^SKY-Färbung  empfiehlt 
sich,  bei  wichtigen,  feineren  Untersuchungen  stets  die  Kontrolle  durch  Hämatoxylin- 
färbung  (Grenacher)  auszuüben.    (Färbung  24  Stunden  bei  30*^  C  im  Brutsclirank.)^ 
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II.  Uiitersuchimg  der  Gewebe. 

Zum  Studium  der  pathologischen  Vorgänge  verwenden  wir  auJ3er  der  genauen 
makroskopischen  Betrachtung  Ausstrich  und  Schnittpräparate.  Die  Ausstrichpräparate 
von  Milz,  Leber,  Knochenmark,  Grehirn  werden  wie  Blutpräparate  behandelt,  also 
je  nach  dem  Zwecke  gleich  in  feuchtem  Zustande  oder  nach  Lufttrocknung  fixiert. 
Zm'  Herstellung  der  Schnittpräparate  nimmt  man  kleine  Stückchen,  würfelförmig, 
etwa  1  ccm  groB  und  fixiert  mit  absolutem  Alkohol,  Sublimatalkohol,  Hekrmann- 
scher  Flüssigkeit  oder  Formalin  (4 — 8  "/o)  usw.  Jedoch  läßt  die  Formalinhärtung 
die  RoMANOWSKY'sche  Färbung  nicht  hervortreten,  Avährend  die  roten  Blutkörper 
sich  damit  besonders  gut  konserAaeren  lassen.  Die  Aufbewahrung  der  Präparate 
erfolgt  in  80  %  Alkohol. 

EoMANOWSKY- Färbung  der  Schnitte  (nach  Leishman). 

Kleine  Organstücke  werden  fixiert  in  Alkohol  und  darauf  in  Xylol  und  Paraffin 
gebracht.  Die  Paraffinschnitte  werden  auf  Deckgläschen  oder  Objektträger  (durch  Er- 
wärmen) fixiert,  das  Paraffin  durch  Xylol  ausgezogen,  das  Xylol  durch  Alkohol  entfernt 
und  das  3 — 4  mal  wiederholt.  Zuletzt  Präparat  mit  Wasser  waschen.  Auf  den  feuchten 
Schnitt  werden  für  5  Minuten  1 — 2  Tropfen  frischen  Blutserums  gebracht,  der  Überschuß 
entfernt  und  getrocknet,  hierauf  1  oder  l^/g  Stunden  in  einer  Mischung  von  2  Teilen  der 
LsiSHMAN'schen  Lösung  mit  3  Teilen  destillierten  Wassers  gefärbt.  Parblösuug  1 — 2  mal 
zu  erneuern.  Abwaschen  mit  destilliertem  Wasser  und  abwechselnd  Entfärbung  mit 
Essigsäure  1 :  1500  und  Natronlauge  (1  :  7000).  Die  Kerne  müssen  dann  die  charakte- 
ristische Chromatinfärbuug  zeigen.  Waschen  mit  Wasser.  Trocknen  mit  Fließpapier  und 
Entwässerung  durch  Alkohol  absolutus  (einmal  über  das  Präparat  laufen  lassen).  Hierauf 
Einbringen  in  Xylol  und  nach  völliger  Klärung  des  Präparates  Einlegen  in  Canadabalsam. 

Die  Resultate  sind  nicht  immer  gleichmäßig.  Vor  allem  geben  nur  ganz  dünne 
Schnitte  von  2 — 3  i^-  Chance  des  Gelingens  der  Färbung. 

Hämatoxyliu-Eosinmischung 

ist  für  gewöhnliche  Untersuchungen  vorzuziehen,  vgl.  die  Leitfäden  über  histologische 
Technik. 

Einbettung  der  Präparate 

nach  RoMANOWSKY    gefärbt,   geschieht   nach   E.  Koch's    Vorschlag   am   besten   in 
Cedernöl,  andernfalls  in  Xylol-Canadabalsam. 


III.   Ztichtimgs-  und  Ilntersiichungsmetlioden  Ibei  den  infizierten 

Mücken. 

Den  Ausführungen  Eysell's  in  Bd.  II  seien  noch  einige  wichtige  Bemerkungen 
über  die  Aufzucht  der  Mücken  zu  experimentellen  Zwecken  hinzugefügt.  Das  Ein- 
fangen von  Moskitos  zu  Infektionsversuchen  mit  Hilfe  von  Kätschern  empfiehlt 
sich  nicht,  da  nach  meinen  Erfahrungen  solche  Moskitos  leicht  beschädigt  Averden 
und  meist  nicht  mehr  zum  Stechen  zu  bringen  sind. 

Die  mit  dem  ßeagenzgläschen  gefangenen  Moskitos  bringt  man  in  ein  Vivarium 
nach  untenstehendem  Muster. 

Zwei  einander  gegenüberliegende  Querseiten  bestehen  aus  Gazestoff,  um  der  frischen 
Luft  Durchgang  zu  schaffen,  zwei  andere  Querseiten  aus  Glas,  um  das  Innere  überschauen 
zu  können.    Der  Boden  ist  ausziehbar  und  mit  Sand  und  einigen  Reisigstücken  bedeckt. 
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Daselbst  befinden  sich  auch   eine   oder   mehrere    flache  Glasschalen    mit    reinem  Wasser, 
deren  Inhalt  alle  zwei  Tage  erneuert  wird. 

An  der  einen  Querseite  des  Kastens  befindet  sich  ein  runder  Ausschnitt,  groß 
genug,  um  einen  Arm  zur  Fütterung  der  Moskitos  hineinzustecken  oder  auch,  um  ev. 
Moskitos  mit  einem  ßeagensgläschen  einzufangen  und  in  einen  anderen  Käfig  nach  Be- 
darf zu  übertragen.  Der  Verschluß  besteht  aus  einem  in  der  Mitte  durchlöcherten 
Gazetuch,  dessen  Öffnung  durch  eine  Schnur  beliebig  zusammengezogen  oder  erweitert 
werden  kann,  je  nachdem  sich  die  Hand  durchzwängt.  Der  aus  Glas  bestehende  obere 
Deckel  zeigt  ebenfalls  einen  rundlichen,  mit  Gaze  abschließbaren  Ausschnitt.  Will  man 
Moskitos  fangen,  entfernt  man  den  Gazeverschluß  an  der  Decke  des  Käfigs,  nachdem 
man  vorher  einen  Glastrichter  mit  weitem  Halse  oder  ein  anderes  Glas  darüber  gestülpt, 
Da  die  Moskitos  immer  nach  oberen  Öffnungen  dem  Lichte  zu  fliegen,  gelingt  es  leicht, 
die   gewünschte   Anzahl  für   Untersuchungszwecke    einzufangen.     Die  Füße   des   Kastens 


Fiff  16. 


Fig.  17. 


Brutkästen  für  Moskitos. 


ruhen  in  Schälchen,  welche  mit  Öl  gefüllt  sind,  damit  nicht  Ameisen  usw.  in  den  Kasten 
hineinkriechen.  In  Ermangelung  des  obigen  Käfigs  kann  mau  auch  umgestülpte  Ein- 
machegläser oder  dgl.  nehmen,  deren  ausgehöhlter  Stöpsel  zur  Aufnahme  des  notwendigen 
"Wassers  dienen  kann,  Fig.  17.  "Wie  schon  erwähnt,  darf  man  bei  Versuchen  mit 
Mücken,  welche  im  "Winter  im  Keller  gefangen  sind,  dieselben  nicht  gleich  in  Brut- 
temperatur von  30°  bringen.  Indeß  lassen  sich  nach  Jancso  diese  überwinternden  Mücken 
bei  Vorsicht  am  längsten  am  Leben  erhalten.  Bancropt  und  Geassi  u.  a.  fütterten  ihre 
Moskitos  mit  Früchten  z.  ß.  mit  Bananen,  Kirschen,  Aprikosen,  Wasser-  und  "Winter- 
melonen,  Äpfeln  und  indischen  Feigen,  Lutz  mit  Honig.  Nur  muß  das  "Wasser  wie  die 
Früchte  täglich  erneuert  werden. 

Die  Fütterung  mit  Fruchtsäften   und  Früchten    macht  aber   zuweilen   große 
Schwierigkeiten.    Auch  kommt  es  hei  der  Ernährung  mit  Früchten  nicht  zur  Eiablage. 
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Scheinbar  verhalten  sich  die  eiuzehien  Spezies  in  der  Beziehung  sehr  verschieden. 
Um  infizierte  Mücken  am  Leben  zu  erhalten,  ist  am  besten,  sie  mit  Bhit  zu  ernähren, 
indem  man  entweder  ein  Tier  in  einen  Käfig  z.  B.  einen  Yogel  oder  ein  Kaninchen 
hineinbringt,  oder  einen  Arm  in  den  Käfig  hineinstreckt.  Die  hungrigen  Mücken 
lassen  sich  dann  zum  Stechen  auf  dem  Arme  nieder.  Da  die  Verdauung  bei  den 
Auophelinen  rascher  vonstatten  geht,  als  bei  den  Culexarten,  müssen  die  ersteren 
auch  häufiger  Nahrung  erhalten.  Überwinternde  Culexarten  und  solche  im  Reagens- 
glase konnte  ich  überhaupt  nicht  zum  Stechen  bringen.  Manche  Anophelinen  wollen 
in  der  Gefangenschaft  überhaupt  nicht  stechen.  Um  eine  Infektion  zu  erzielen,  emp- 
fiehlt ScHOO  die  Anophelinen  vor  der  Infektion  4  Tage  lang  nur  mit  Aqua  destillata  zu 
•ernähren,  ebenso  einige  Tage  nach  der  Infektion  und  und  dann  Melonen  zu  reichen. 
Der  Anopheles  (PyretopJiorus)  costalis  und  Anopheles  (Myzomyia)  funestus  starben  aber 
in  Kamerun,  Avenn  man  sie  4  Tage  lang  ohne  Nahrung  ließ,  fast  mit  Sicherheit.  Über- 
haupt Avird  man  bei  allen  Infektionsversuchen  mit  einem  großen  Abgang  durch  Tod 
rechnen  müssen.  Auf  jeden  Fall  ist  Aufbewahrung  in  kleinen  Grlasgefäßen  zu  ver- 
meiden. Auch  schließt  man  diejenigen  Weibchen  am  besten  aus,  bei  denen  die 
Eier  bereits  deutlich  durch  den  angeschwollenen  Leib  hindurchschimmern.  Die 
Fütterung  erfolgt  in  der  Dämmerung  bzw.  in  der  Dunkelheit,und  eine  Infektion 
gelingt  am  besten  in  der  Fiebersaison,  da  dann  die  Anophelinen  am  stechlustigsten 
sind.  Je  reicher  an  Grameten  das  Blut  ist,  das  die  Anoj)helinen  saugen  und  je 
häufiger  sie  infiziertes  Blut  saugen,  uni  so  größer  ist  die  "Wahrscheinlichkeit  für 
Infektion  der  Mücken. 

Die  Käfige  dürfen  vor  allem  nicht  dem  direkten  Sonnenlicht  ausgesetzt  sein.  Wenn 
die  Anophelinen  Eier  legen,  muß  man  vorsichtig  für  Erneuerung  des  Wassers  sorgen. 
Die  Eier  von  Anopheles  [Myzomyia)  funestus  sterben  in  faulem  Wasser  schnell  ab.  Zu 
viele  Larven  dürfen  nicht  in  einem  Glasschälchen  sein.  Am  besten  halten  sich  die  Ano- 
pheleslarven  in  kleinen  flachen  Glasschäleben,  in  welche  mau  Algen  hineinbringt; 
man  muß  sie  mit  klein  geschnittenen  Larven  anderer  Insekten  ernähren.  Nimmt  man 
sich  Larven  aus  Tümpeln  zu  Laboratoriumsversuchen  nach  Hause  mit,  muß  man  sich 
hüten,  die  Gefäße  stark  zu  schütteln  und  dem  direkten  Sonnenlicht  auszusetzen.  Vor 
allem  darf  man  auch  nicht  die  Nymphen  dem  direkten  Sonnenlicht  aussetzen.  Vor  dem 
Auskommen  der  geflügelten  Insekten  aus  den  Nymphen,  bringt  man  letztere  zweck- 
mäßigerweise  mit   den  Brutschälchen  in  den  oben  abgebildeten  Brutkasten. 

Am  meisten  Aussicht  eine  Infektion  zu  erzielen,  hat  man  bei  selbstgezüchteten 
Anophelinen,  welche  bereits  kräftig  mehrfach  normales  Blut  gesogen  haben  und, 
wenn  im  Käfig  Männchen  zugegen  sind,  also  eine  Begattung  stattgefunden  hat. 
Über  Technik  der  Mückensektion  vgl.  Eysbll  in  Band  II  d.  H. 

Nachzutragen  ist  noch,  daß  man,  Avenn  man  nach  Abtrennung  des  letztea 
Leibesringes  die  EingeAveide  herauszieht,  die  ausgcAvachsenen  Eierstöcke  des  infi- 
zierten Ano]Dheles  zeitig  abschneidet,  da  sonst  der  Darm  zerreißt.  Man  muß  das 
Herausziehen  des  Darmes  auf  dunkler  Unterlage  beAverkstelligen. 

Um  etwaige  Oocysten  zu  erkennen,  muß  man  das  Blut,  falls  solches  noch 
'vorhanden  ist,  entfernen,  indem  man  den  Magen  aufschneidet  und  dann  auf  den  Magen 
•etwas  physiologische  Kochsalzlösung  aufträufelt.  Um  keine  Verletzung  der  Oocysten 
zu  bedingen,  legt  man  das  Deckgläschen  auf  das  Präparat  erst,  nachdem  mau  rechts 
-und  links  von  dem  letzteren  zAvei  kleine  Streifchen  Fließpapier  gelegt.  Indem  man 
nun  am  linken  Rande  immer  neue  physiologische  Kochsalzlösung  zufügt,  und  den 
Überschuß  an  Flüssigkeit  am  rechten  Rande  immer  durch  Fließpapier  wieder  ab- 
saugt, bewirkt  man  ein  ständiges  Durchspülen  des  Magens  und  entfernt  jede  Spur 
von  Blut.  Dies  Verfahren  konserviert  die  Oocysten  besser,  als  wenn  man  durch 
Auffallenlassen  des  Deckgläschens  auf  das  Präparat  den  Magen  zum  Platzen  bringt. 
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Auch  durch  Aufschneiden  des  Magens  und  Abpinseln  der  Epithelzellen  des- 
Magens kann  man  sich  die  Oocysten  deutlicher  erkennbar  machen. 

ScHAUDiNN  empfiehlt,  da  selbst  physiologische  Kochsalz-  und  Eiweißlösuug  auf  die 
Oocysten  und  Sporozoiten  schädigend  wirken  kann,  als  Aufschwemmungsflüssigkeit  die 
Xörperflüssigkeit  aus  dem  Abdomen  von  6 — 10  anderen  Anophelinen  zu  wählen.  Den 
infizierten  Darm  fixiert  man  am  besten  iin  Sublimatalkohol  oder  in  konzentrierter  Sub- 
limatlösung, der  man  nach  Gtrassi  0,5  **/q  Kochsalz  hinzufügt.  Nur  muß  man  das  Sublimat 
durch  Behandeln  der  Präparate  in  Jodalkohol  wieder  entfernen  und  die  Präparate  aus 
dem  Jodalkohol  in  Alkohol  bringen  und  dieses  mehrfach  wiederholen.  Die  Aufbewahrung 
der  Präparate  erfolgt  am  besten  in  80%  Alkohol. 

Johnson  empfiehlt  Fixierung  des  Anophelesdarms  durch  essigsaures  Sublimat 
2  Stunden,  Auswaschen  in  Wasser,  Härtung  in  prozentisch  aufsteigender  Alkohollösung, 
der  zeitweise  etwas  Jod  zugefügt  wird,  darauf  10 — 15  Minuten  lang  Färbung  in  stark 
verdünntem  DELAFiELü'schen  Hämatoxylin,  Entfärben  in  angesäuertem  Alkohol,  Einbetten 
in  Canada-Balsam. 

Ungefärbt  kann  man  sich  diese  Präparate  konservieren  durch  Einbringen  in 
Glyzerin  und  Umschließen  mit  Lack.  Zur  Färbung  verfährt  man  wie  bei  den 
übrigen  Organstücken.  Am  meisten  empfiehlt  sich  längere  Färbung  der  Oocysten 
mit  verdünntem  Hämatoxylin  (nach  Gkenacher)  ev.  in  Verbindung  mit  Eosin.  Die 
Härtung  innerer  Organe  der  Moskitos  mit  Formalin  ist  nicht  empfehlenswert,  da  die 
Oocysten  dadurch  verändert  werden,  während  nach  Grassi  die  reifen  Sporozoiten 
dadurch  nicht  beeinflußt  werden.  Indeß  können  durch  die  Formalin  Wirkung  in  den 
Speicheldrüsen  fädige  Gebilde  im  Selu^et  der  Speicheldrüse  auftreten,  welche  dem 
Ungeübten  Sporozoiten  vortäuschen. 

Untersuchung  der  Speicheldrüsen. 

Bezüglich  der  Technik  vgl.  Eysell  in  Bd.  II  d.  H.  Ua  nach  Euge  unter  Um- 
ständen nur  ein  einziger  Drüsenlappen  infiziert  sein  kann,  darf  man  sich  nicht  mit 
der  Untersuchung  eines  einzigen  Lapjjeus  begnügen.  Man  macht  die  Präparation  der- 
selben bei  schwacher  Vergrößerung  unter  dem  Mikroskop,  am  besten  mit  Hilfe 
einiger,  seitlich  vom  Mikroskop  angebrachten  Slützplatten,  und  legt  einen  Drüsen- 
lappen frei  bis  zu  seinem  Ausführungsgange,  da  man  von  letzterem  aus  auch  die 
anderen  Drüsenlappen  aufsuchen  kann.  Die  Ausführungsgänge  derselben  enden  be- 
kanntlich in  einen  gemeinsamen  Ausführungsgang.  Die  Sporozoiten  können  (jeden- 
falls bei  Proteosomainfektion) ,  nach  Rüge  noch  26 — 34  Stunden  nach  dem  Tode 
der  Mücke  am  Leben  gefunden  werden.  Als  Aufschwemmungsflüssigkeit  für  die 
frei  präparierten   und  infizierten  Speicheldrüsen  gebraucht  Grassi  eine  Lösung  von 

Eiweiß  1 

Kochsalz  1,5 

Aqua  destill.     250. 

Zur  Untersuchung  der  Sporozoiten  im  lebenden  Präparat  (bez.  ihres  Eindringens- 
in  menschliche  rote  Blutkörper)  wählte  Schaudinn  menschliches  Blut,  das  durch 
frisches  Serum  verdünnt  war.  Die  Untersuchung  nahm  er  auf  dem  geheizten  Objekt- 
tische  vor. 

Die  Färbung  der  Sporozoiten  erfolgt  nach  irgend  einer  der  RoMANOWSKY'schen 
Methoden. 
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Klassifikation  der  Malariafieber. 

Die   früheren    Einteilungen    der    Fieber    naek  der    Schwere   der    Symptome 
(febres  mites  et  graves),  nach  der  Jahreszeit  (Frühlings-,  Sommer-  und  Herbstfieber), 

23* 


356  ^^-  Hans  Ziemänn. 

nach,  dem  Tj'pus  (ob  intermittierend,  kontinnierlicli  oder  remittierend) ,  sind  auf- 
gegeben. 

Wir  wissen  jetzt,  daß  die  Fieber,  welche  als  schwere  Sommerherbstfieber  sub- 
troi)ischer  Gegenden  in  Form  von  ISTeuertrankungen  auftreten,  als  leichte  Eezidive 
iin  "Winter  und  Frühling  sich  bemerkbar  machen  können,  obgleich  in  beiden  FäUen 
dieselben  Parasiten  der  Perniciosa  gefunden  werden.  Wir  wissen  ferner,  daß  dieselben 
Fieber  in  den  Tropen  in  schwerste  Fieber  sich  wieder  verwandeln  können,  wenn  die 
Eesistenz   des  Organismus  herabgesetzt  wird. 

Auch  unregelmäßige  Fieber  können  sich,  wie  Avir  sehen  werden,  in  regel- 
mäßige verwandeln,  und  umgekehrt. 

Selbst  die  Fieber  in  langen  Intervallen  (febres  a  lunghi  intervalli),  die  früher 
in  der  Literatur  eine  Art  Sonderstellung  einnahmen,  werden  nicht  mehr  als  be- 
sondere Fieberarten  anerkannt,  sondern  einfach  als  Eecidive  bezeichnet.  Allgemein 
dürfte  nunmehr  die  Einteilung  nach  den  Parasitenarten  durchgeführt  sein,  welche 
die  betreffenden  Fieber  verursachen.    Wir  unterscheiden  daher 

1.  Tertiana,  bedingt  durch  den  gewöhnlichen  Tertianparasiten. 

2.  Quartana,  bedingt  durch  den  Quartanparasiten.  Beide  Fieber  haben  in 
unkomplizierten  Fällen  niemals  Neigung,  perniciös  zu  w^erden,  zeigen  meist  steile 
Fieberkurven  und  sind  leicht  durch  Chinin  zu  beeinflussen. 

3.  Perniciosa,  bedingt  durch  die  Grruppe  der  Perniciosaparasiten.  Ich  be- 
tone nochmals,  daß  der  Begriff  „Perniciosa"  nicht  eo  ipso  auch  den  klinischen  Be- 
griff einer  ganz  besonderen  Grefährlichkeit  umfassen  soU.  Er  soll  eben  nur  an- 
deuten, daß  die  durch  jene  Parasiten  bedingten  Fieber,  im  Gegen- 
satz zur  gewöhnlich  enTertiana  und  Quartana,  ohne  entsprechende 
Behandlung  lebensgefährlich  werden  können. 

Zu  den  Perniciosafiebern  würden  demnach  gehören  die  sämt- 
lichen sog.  Sommerherbstfieber  der  Italiener  und  dieTropenfieber. 

Sachahoff  nannte  unsere  Perniciosa  Febris  meridiana.    ü.  Koch  nannte  sie  Tropica. 

Trotz  gewisser  kleiner  parasitologischer  Unterschiede  bieten  alle  diese  Perniciosa- 
fieber  klinisch  so  Aäel  Gremeinsames ,  daß  sie  unter  allen  Umständen  zusammen  be- 
sprochen werden  müssen. 

Zum  Verständnis  für  das  Folgende  scliicke  ich  nur  das  eine  schon  voraus, 
daß  jeder  Fieberanfall  der  Eeifung  einer  Parasitengeneration  entspricht.  Wir  haben 
daher  bei  einer  einfachen  Tertiana  alle  2  X  24  Stunden  einen  Fieberanstieg ,  vgl. 
Fig.  18,  bei  einfacher  Quartana  alle  3  X  24  Stunden,  vgl.  Fig.  31,  bei  der  Perniciosa 
ca.  alle  2  X  24  Stunden ,  Fig.  34.  Die  vielen  Unregelmäßigkeiten  bzw.  Ausnahmen 
gerade  in  Beziehung  auf  die  Perniciosa  haben  wir  noch  zu  beleuchten.  Diese  auf 
parasitologischer  Grundlage  beruhende  Einteilung  charakterisiert 
die  Fieber  auch   in  klinischer  und  epidemiologischer  Beziehung. 

Allgemeine  Pathologie  der  akuten  Malariafleber. 

Allen  Fieberformen  gemeinsam  und  charakteristisch  sind  eine  Eeihe  von 
Symptomen,  welche  wir  daher  der  Eeihe  nach,  entsprechend  ihrer  Wichtigkeit, 
besprechen  wollen. 

I.  Anämie  und  Melanose  (Pigmentbildung),  II.  Fieber,  III.  Milztumor. 

I.  Anämie  und  Melanose. 

Malaria  ist  eine  exquisite  Erkrankung  des  Blutes,  indem  durch  die  direkte 
oder  indirekte  Wirkung  der  Malariaparasiten  eine  Anzahl  der  roten  Blutkörper  ver- 
nichtet wird. 
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Bei  der  ungemein  komplizierten  Frage  der  biologisclien  Verhältnisse  des  Blutes, 
bei  dem  Zwiespalt  der  Meinungen  über  die  Pathogenese  der  Anämien  als  solcher,  ist  die 
Literatur  eine  fast  unübersehbare  geworden.  Die  Schuld  daran  trägt  eine  von  Jahr  zu 
Jahr  reichlicher  werdende  Nomenklatur,  die  durchaus  nicht  immer  das  Verständnis  für 
den  NichtSpezialisten  erleichtert.  Bez.  Details  sei  auf  die  Arbeiten  von  Geawitz,  Ehelich 
und  Lazarus,   Rosin,   Pappenheim,   Engel,  Krehl,  A.  Wolf  und  viele  andere  verwiesen. 

Im  engsten  Zusammenhange  mit  der  Malariaanämie  stehen  zu- 
nächst eine  Reihe  von  Veränderungen  der  einzelnen  Blutelemente. 

A.  Das  morphologische  Verhalten  der  roten  ßlntkörper  bei  der  Malaria. 

1.   Der  infizierten  roten  Blutkörper. 

a)  Entfärbung  der  infizierten  roten  Blutkörper,  welche  besonders  bei  Tertiana  schon 
relativ  früh  hervortritt, 

b)  Aufblähung  der  infizierten  roten  Blutkörper  bei  Tertiana, 

c)  Schrumpfung,  Aufklüftung  und  Verfärbung  der  durch  die  Perniciosaparasiten  in 
Italien  infizierten  roten  Blutkörper, 

d)  Störung  der  passiven  Beweglichkeit   der  infizierten  roten  Blutkörper,   besonders 
bei  Infektion  durch  Perniciosa, 

e)  Punktierung  der  dm-ch  Tertiana-  und  Perniciosaparasiten  infizierten  roten  Blut- 
körper. 

2.  Der  nichtinfizierten  roten  Blutkörper. 

Noch  GoLGi  glaubte,  daß  die  Zersöruug  der  roten  Blutkörper  in  mehr  oder 
weniger  bestimmtem  Zusammenhange  stände  mit  der  Anzahl  der  Parasiten,  welche 
die  roten  Blutkörper  infizierten.  Indeß,  es  zeigte  sich  bald,  daß  speziell  bei  Perni- 
ciosa die  Blutverarmung  durchaus  nicht  immer  in  direkt  nachweisbarem  Zusammen- 
hange steht  mit  der  Zahl  der  im  peripheren  Blute  nachweisbaren  Parasiten.  Wenn 
man  auch  berücksichtigen  muß,  daß  eine  Anzahl  der  Parasiten  in  den  inneren 
Organen  ihre  Entwicklung  dm-chmacht,  so  führte  doch  schon  das  Entstehen  der 
postmalarischen  Anämien  und  die  Vergleichung  mit  anderen  Infektionskrankheiten 
zu  der  Annahme,  daß  es  bei  der  Blutverarmung  der  Malariker  zur  Bildung  toxischer 
Stoffe  kommen  kann,  infolge  deren  bei  längerer  Dauer  der  Infektion  auch  nicht- 
infizierte  rote  Blutkörperchen  gewisse  Veränderungen  degenerativer  bzw.  regenera- 
tiver Natur  zeigten.  Dieselben  waren  zwar  nicht  für  die  Malaria  charakteristisch, 
gaben  indeß  in  Verbindung  mit  anderen  Symptomen  wertvolle  Hinweise  bei  der 
Diagnose. 

BiGNAMi  verhält  sich  gegenüber  der  Annahme  von  Toxinen,  die  durch  Malaria- 
parasiten gebildet  wären,  zurückhaltend.  Die  Mehrzahl  der  Forscher  aber,  auch 
Manson,  Manxaberg,  R.  Pöch  etc.  nehmen  Malariatoxine  an. 

Als  Ausdruck  einer  solchen  Toxinwirkung  hat  man  nun  mehrfach 

a)  die  basophile  Körnung  der  roten  Blutkörper,  angesehen.  Bei  der 
diagnostischen  Wichtigkeit  des  Gegenstandes  wollen  Avir  uns  damit  etwas  ausführ- 
licher beschäftigen.  Es  ist  unzweifelhaft  ein  Verdienst  von  A.  Plehn,  daß  infolge; 
seiner  Untersuchungen  über  Tropenanämie,  die  Aufmerksamkeit  auf  jene  Körner  bei 
Malarikern  gelenkt  wurde. 

Man   kannte   die   basophilen  Körnungen   der   roten  Blutkörper   schon  früher  durch 
die  Untersuchungen  von  Ehrlich,  Askanazy,  Schaumann  und  anderen.     Sie  wurden  indeß 
da  sie  basische  Farbstoffe  aufnahmen,  ohne  weiteres  als  ßeste  von  Kernsubstanz,  also  als 
karyolytische  Erscheinungen  aufgefaßt.   Eine  Besprechung  der  vielen  interessanten  Arbeiten 
über  den  Gregenstand  (Engel,  Rosin,  Pappenheim  etc.)  ist  unmöglich. 
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Die  Körnchen  erscheinen  in  gut  gefärbten  EoMANOWSKY-Präparaten  in  mehr 
oder  weniger  zahlreichen  roten  Blutkörpern,  auch  in  infizierten,  als  feine  oder  etwas 
gröbere,  blau  gefärbte  Pünktchen  oder  Splitterchen  in  wechselnder  Menge  und  von 
dui'chschnittlich  ^U — 1/2  fi  Durchmesser  (vgl.  Taf.  XI  Fig.  39).  Zuweilen  können  die 
Körnchen  nur  als  feinste  Stäubchen  bei  bester  Beleuchtung  und  guter  Immersion 
eben  noch  gesehen  werden  (Fig.  39).  Ist  die  Zahl  der  Körnchen  eine  geringere, 
erscheinen  sie  meist  auch  in  etwas  gröberer  Form. 

Zur  Darstellung  genügt  übrigens  eine  Färbung  des  gut  mit  Alkohol,  aber  nicht 
über  20  Minuten,  fixierten  Präparates  mit  sehr  verdünnter  Borax-MethylenblaulÖsung. 

GrEAWiTZ  fand  die  letztgenannten  Körnchen,  die  er  als  „körnige  Degeneration" 
bezeichnet,  in  den  roten  Blutkörpern  in  jedem,  nicht  zu  frischem  Falle  von  Inter- 
mittens,  weniger  im  Anfalle  selbst,  als  nach  demselben,  aber  ebenso  auch  bei  Kar- 
cinom,  Anämie,  Syphilis,  Leukämie,  Cirrhose,  unkomplizierter  Lungentuberkulose, 
ferner  bei  Eiterungsprozessen.     Litten,  Cohn  und  andere  bestätigten  das. 

Meines  Erachtens  ist  der  Name  „basophile  Körnung"  als  weniger  präjudizierend 
der  Bezeichnung  „körnige  Degeneration"  vorzuziehen. 

Dieselben  Körnchen  wurden  durch  die  wichtigen  Untersuchungen  von  Geawitz 
ferner  bei  Bleikrankheit  noch  vor  Auftreten  der  klinischen  Symptone  festgestellt 
und  als  ein  sehr  feines,  sehr  sicheres  und  sehr  früh  auftretendes  Eeagens  auf  proto- 
plasmaschädigende Grifte  erkannt. 

Derselbe  Autor  fand  die  körnige  Degeneration  auch  bei  Mäusen,  die  bei  37 — 40" 
wochenlang  in  den  Brutschrank  gesetzt  wurden.  Man  wird  sich  natürlich  hüten  müssen, 
die  Ergebnisse  dieser  wertvollen  Tierexperimente  ohne  weiteres  auf  die  Verhältnisse  des 
Menschen  zu  übertragen. 

Schmidt  sah  in  den  Tropen  an  Bord  seines  Dampfers  die  basophile  Körnung  nur 
einmal,  trotz  großer  Hitze  und  Sonnenstrahlung.  Er  hält  die  Körnchen,  die  während 
der  Blutregeneration,  z.  B.  auch  nach  Schwarzwasserfieber,  auftreten,  nicht  für  eine  ein- 
fache Degenerationserscheinung,  und  betrachtet  die  punktierten  Erj^throcyten  als  junge, 
unfertige  Gebilde,  die  basophilen  Stellen  selbst  als  Reste  der  Erythroblastenkerne.  Dies 
um  so  mehr,  als  er  die  basophile  Körnung  nicht  nur  im  peripheren  Blute,  sondern  auch  im 
Knochenmark  verfolgen  konnte. 

Meines  Erachtens  spricht  das  färberische  Verhalten  der  bei  Eomanowsky- 
Färbung  sich  blau  fingierenden  basophilen  Körner  gegen  die  Annahme  einer  Herkunft 
von  Kernresten.  Man  müßte  dann  wenigstens  manchmal  Andeutung  einer  Chromatin- 
färbung  bei  der  so  spezifischen  Chromatinfärbungsmethode  sehen,  was  nie  der 
Fall  war. 

Jedenfalls  waren  die  basophilen  Körner  stets  völlig  zu  trennen  von  den  nach 
RoMAXOWSKY  sich  karmin  färbenden  groben  Brocken,  die  bei  Zerbröckelung  der 
Kerne  kernhaltiger  roter  Blutkörper  im  Knochenmark  sofort  sezierter  Leichen  ge- 
funden wurden,  auch  von  Tüpfelung  der  infizierten  roten  Blutkörper. 

Es  besteht  demnach  ein  ziemliclier  Gegensatz  der  Meinungen  über  die  ISTatur 
der  basophilen  Körner.  Nach  Schmidt  sind  diese  Körnchenbildungen  scheinbar  nicht 
als  einheitliche  Bildungen  aufzufassen.  Aber,  ob  es  sich  nun  um  Regene- 
rations-  oder  Degenerationserscheinungen  des  Blutes  handelt,  in 
beiden  Fällen  dürfte  das  Auftreten  der  basophilen  Körnchen  be- 
weisen, daß  ein  schädigendes  Moment  vorhanden  ist,  welches  ent- 
weder die  Degeneration  der  roten  Blutkörper  veranlaßte,  oder  als 
Reiz  auf  das  Knochenmark  wirkt.  Dieses  würde  dann  nutzlos  die 
noch  unfertigen,  wenig  resistenten  Zellen  in  die  periphere  Zirku- 
lation entsenden. 
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Eine  ähnliclie  patliologisclie  Bedeutung  scheint  nun  auch 
b)  die  Polycliromatophilie  gewisser  roter  Blut  kör  per  bei  Malaria 
und    einer   Anzahl   anderer    erschöpfender  Krankheiten   zu   haben. 
Die  betr.  roten  Blutkörper  erhalten  bei  Eomanowsky  Färbung  statt 
des  rosa  Farbentons  einen  graubläulichen,  Taf.  XI  Fig.  40. 

Nach  Schmidt  ist  dieselbe  bereits  vor  dem  Auftreten  der  basophilen  Körner  zu  sehen. 

Jawein  faßt,  wie  Schmidt,  die  basophilen  Körnchen  und  die  Polychromatophilie 
der  roten  Blutkörper  als  Regenerationserscheinung  des  Blutes  auf,  da  das  Knochenmark 
eine  erhöhte  Produktion  von  jungen,  noch  unfertigen  roten  Blutkörpern  bewirkte,  welche 
nunmehr  in  die  Cirkulation  gelangen.  Er  gibt  an,  direkt  den  Übergang  von  Kernen  der 
roten  Blutkörper  in  basophile  Körnchen  gesehen  zu  haben.  Ebenso  soll  auch  die  poly- 
chromatophile Substanz  aller  Wahrscheinlichkeit  nach  entstehen  durch  Auflösung  eines 
Teiles  der  Kernsubstanz  im  Plasma  der  roten  Blutzellen. 

B.  Piginentbildung  (Melanose). 

Das  gewöhnliche  Pigment  oder  Melanin  wird,  wie  wir  sahen,  durch 
den  Malariaparasiten  gebildet  auf  Kosten  des  infizierten  Blut- 
körpers. Die  Bildung  dieses  Stoffes  ist  eines  der  charakteristischsten  Zeichen  der 
Malaria. 

Das  Melanin  ist  bekanntlich  je  nach  der  Parasitenart,  und,  je  nachdem  es  sich 
um  Schizonten  oder  Gameten  handelt,  verschieden  in  der  Farbe,  wechselnd  von 
Schwarz  bis  Rotbraun,  z.  T.  mit  einem  Stich  ins  Grünliche.  Die  Entwicklung  des 
Pigments  nimmt  zu  mit  der  Entwicklung  der  Parasiten,  und  besonders  die  Ga- 
meten sind  durch  Melaninreichtum  ausgezeichnet.  Die  Verteilung  des  Melanin  im 
Körper  ist  daher  auch  an  die  Verteilung  der  Parasiten  gebunden,  besonders  der 
Sporulationskörper  und  der  Gameten  und  damit  hauptsäclüich  an  die  inneren  Organe. 

Außer  dem  Melanin,  findet  man  in  Fällen  von  akutem  Blutzerfall  (z.  B.  Schwarz- 
Avasserfieber,  paroxysmaler  Hämoglobinurie  etc.)  in  Milz  und  Leber  ein  ockergelbes 
bzw.  auch  dunkleres  äußerst  feines  Pigment,  das  Hämosiderin.  Demselben 
begegnet  man  im  Gegensatz  zum  Melanin  auch  in  den  Leberzellen  selber,  zu- 
weilen in  großer  Menge.  Es  verdankt  seine  Entstehung  der  Umwandlung  des  von 
Parasiten  nicht  aufgezelirten  und  nicht  zu  Melanin  umgewandelten  Hämoglobins, 
insbesondere  aber  auch  des  aufgelösten  Hämoglobins  der  gar  nicht  infiziertgeweseuen 
roten  Blutkörper.  Über  die  chemischen  Unterschiede  gegenüber  dem  Melanin  vgl. 
Abschnitt:  Patholog.  Anatomie  S.  386  u.  f. 

C.  Phagocytose. 

Das  Melanin  wird  aufgenommen  von  den  sogenannten  Phagocyten.  Man  ver- 
steht bekanntlich  nach  dem  Vorgange  Metschnikoffs  unter  Phagocyten  solche 
Zellen,  welche  imstande  sind,  Substanzen  belebter  und  unbelebter  Art,  die  dem 
Organismus  schädlich  sind,  aufzufressen.  Als  solche  Phagocyten  wirken  im  peripheren 
Malariablute  besonders  die  großen  mononukleären  Leukocj^ten  mit  nicht  oder  wenig 
granuliertem  Plasmaleibe,  Taf.  XI  Fig.  44  u.  43,  weniger  die  polymorphkernigen 
Leukocyten,  Taf.  XI  Fig.  45. 

In  kleinen  Lymphocyten  sah  man  Pigment  nur  äußerst  selten,  V.  noch  nie,  ebenso 
noch  nicht  in  eosinophilen  Leukocyten,  Taf.  XI  Fig.  42  u.  46. 

In  den  inneren  Organen  können  die  Endothelzellen  der  Gefäße  phagocytär 
wirken,  vor  allem  die  Endotlieüen  in  der  Leber,  die  KuPFFER'schen  Zellen  und 
die  Zellen  der  Milzpulpa,  Aveniger  des  Knochenmarks. 
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Als  Material,  Avelches  von  den  phagocytären  Elementen  schon  im  peripherer! 
Blute  aufgenommen  wird,  sind  zu  nennen  in  erster  Linie  das  Melanin  und  die  Rest- 
körper der  erwachsenen  Parasiten,  ferner  diejenigen  Parasiten,  welche  infolge  vor- 
zeitiger Nekrose  der  roten  Blutkörper  frei  geworden  sind,  dann  infizierte  rote  Bhit- 
körper  mit  Zeichen  der  Degeneration,  Fragmente  von  roten  Blutkörpern,  sowie  auch 
ein  Teil  der  Grameten.  Nach  meinen  Untersuchungen  am  lebenden  Präparate  fallen 
zunächst  nur  die  männlichen  Grameten  der  Phagocytose  zum  Opfer,  die  weiblichen 
erst  dann,  wenn  auch  die  roten  Blutkörper  anfangen,  Degenerationserscheinungen  zu 
zeigen.     Alle  von  den  Leukocyten  aufgenommenen  Parasiten  werden  zerstört. 

Nur  BiGNAiii  nahm  früher  an,  daß  seine  sogenannten  Sporen  (junge  Parasiten,  welche 
sich  länger  wie  die  übrigen  Formen  in  den  Leukocyten  färberisch  nachweisen  ließen), 
nach  der  Nekrose  der  betreffenden  weißen  Blutkörper  frei  geworden,  aufs  neue  sich  ent- 
wickeln könnten.  Auch  könnten  dieselben  sich  innerhalb  der  Phagocyten  mit  einer 
schützenden  Membran  umgeben  und  auf  diese  "Weise  dem  färberischen  Nachweise  entgehen! 

Im  peripheren  Kreislauf  zeigen  bei  gewöhnlicher  Tertiana 
und  Quartana  die  pigmentierten  Leukocyten  ein  cyklisches  Ver- 
halten, wie  GoLGi  gefunden  hat,  indem  sie  mit  Beginn  des  Fieber- 
anfalles auftreten,  auf  der  Höhe  am  zahlreichsten  sind,  um  einige 
Stunden  nach  dem  Anfalle  allmählich  zu  verschwinden.  Auch  bei 
der  sogenannten  Perniciosa  trifft  dies   Gresetz  im  allgemeinen  zu. 

In  Italien,  wo  man  auch  bei  der  Perniciosa  vielfach  die  Sporulation  der  Perniciosa- 
parasiten  im  peripheren  Blute  verfolgen  kann,  wird  daher  das  Auftreten  der  pig- 
mentierten Leukocyten  im  Fieberanfalle  im  periphei-en  Blute  eher  zu  beobachten  sein 
als  in  den  Tropen ,  wo  die  Sporulation  der  PerniciosaiDarasiten  fast  ausschließlieh  in 
inneren  Organen  erfolgt. 

Diese  Phagocytose  ist  an  die  chemotaktischen  Eigenschaften  der  verschiedensten 
Körper  gebunden.  Bekannt  ist,  daß  bei  subkutaner  Einführung  differenter  Substanzen  in 
Glaskapillaren  sowie  auch  in  Hollundermarkstückchen  sich  Leukocyten  in  denselben  an- 
sammeln. Mau  nennt  diese  Anlockung  der  Leukocyten  jaositive,  die  Abstoßung,  die  einige 
Körper  auf  die  Leukocyten  ausüben,  negative  Chemotaxis. 

Nach  GrOLGi  ist  es  durch  die  Phagocytose  zu  erklären,  daß 
nicht  auch  die  gewöhnliche  Tertiana  und  Quartana  durch  un- 
gehinderte Vermehrung  der  Parasiten  perniciös  im  eigentlichen 
Sinne  wird.  Wie  ich  schon  früher  GtOLGI  gegenüber  bestimmt  aus- 
sprach, hat  aber  die  Phagocytose  mit  der  Spontanheilung  direkt 
nichts  zu  tun. 

Niemals,  auch  nicht  im  Milzpunktionsblut,  sah  ich  in  sofort  gehärteten  und  ge- 
färbten  Präparaten  normale  rote  Blutkörper  mit  Schizonten   innerhalb   von  Phagocyten. 

Wenn  im  lebenden  Präparat  auch  die  roten  Blutkörper  anfangen,  Zeichen  der  De- 
generation aufzuweisen  (Stechapfelform  etc.),  werden  natürlich  auch  die  endoglobulären 
Schizonten  eine  Beute  der  Phagocyten. 

Trotzdem  ist  die  Bedeutung  der  Phagocytose  eine  sehr  große,  indem  die  Pliago- 
cyten  das  enorme  Material  an  Pigment  rmd  Resten  von  Blutkörpern  aus  der  peripheren 
Zirkulation  und  aus  den  Gefässen  des  Gehirns,  der  Lungen,  des  Darmes  etc.  nach 
Milz,  Leber  und  Knochenmark  fortschaffen. 

Schwere  Zirkulationsstörungen  werden  dadurch  beseitigt.  Da  diese  Prozesse  nur 
langsam  vor  sich  gehen,  ist  es  naturgemäß,  daß  wir  pigmenthaltige  Leukocyten  ev.  nocli 
einige  Tage  nach  den  Anfällen  im  peripheren  Blute  beobachten  können,  selbst  nach 
Chiningebrauch,  ja  dann  sogar  ev.  in  vermehrter  Anzahl,  da  infolge  der  Chininwirkuug 
eine  noch  größere  Anzahl  bereits  infizierter  roter  Blutkörper  plötzlich  zugrunde  geht. 
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Yielleicht  ist  es  am  verständlichsten  und  erklärt  alle  Erscheinungen  am  besten, 
wenn  wir  die  Meinung  dahin  formulieren,  daß  das  Auftreten  der  pigment- 
haltigen Leukocj'ten  gebunden  ist  an  die  Menge  des  Materials 
(Pigment,  Restkörper,  nekrotische  rote  Blutkörper,  Fragmente 
derselben  usw.),  welche  sonst  als  tote  Masse  liegen  bleiben  würden. 
Damit  ist  schon  gesagt,  daß  selbst  in  Fällen  von  tödlich  endender  Perniciosa  die 
großen  mononukleären  Leukocyten  im  peripheren  Blute  sowohl  vermehrt  wie  ver- 
mindert sein  können,  je  nach  der  Yerteilung  aller  absterbenden  Parasitenreste  im 
Organismus.  Handelt  es  sich  um  Fälle  mit  sehr  chronischer  Infektion,  während 
deren  nur  Gameten  im  peripheren  Blute  auftreten,  können  pigmenthaltige  Leuko- 
cyten  ev.  sogar  Wochen  und  Monate  hindurch  bei  scheinbar  völhgem  Wolil- 
befinden  zeitweise  angetroffen  werden.  Es  wird  nun  auch  der  Grrund  klar, 
warum  wir  bei  den  nicht  mit  Chinin  behandelten  Kindern  der 
Negerin  den  Malariagegenden  Afrikas,  die  oft  Grameten  auf  weisen, 
auch  so  häufig  pigmenthaltige  Leukocyten  auffinden.  Bei  den 
Euroj)äern,  die  fast  stets  energisch  mit  Chinin  behandelt  Averden, 
bei  denen  es  nicht  entfernt  so  häufig  zu  Gametenbilduug  im  peripheren  Blute  kommt, 
gehören  daher  die  pigmenthaltigen  Leukocyten  zu  den  Seltenheiten. 

Übrigens  können  die  Leukocyten  selber,  wenn  sie  Parasiten  auf- 
genommen haben,  infolge  der  Verdauung  der  fremden  Gäste  zugrunde 
gehen.  Außerdem  sieht  man  nicht  selten,  aber  nur  bei  den  schweren 
Fällen  von  Perniciosa.  Leukocyten,  die,  ohne  scheinbar  Parasiten  be- 
herbergt zuhaben,  einer  ArtKoagulationsnek  rose  unterworfen  wurden, 
möglicherweisein  fo  Ige  mehr  oder  wenigerdirekter  Wirkung  der  Mala  r  ia- 
t  oxine. 

Man  findet  alle  Stufen  der  Degeneration  angedeutet.  In  manchen  Fällen  boten 
Plasma  und  Kern  überhaupt  keine  Differenzen  mehr  dar,  und  die  Gebilde  zeigten  im 
ungefärbten  Präparat  ein  eigenartiges,  porzellanartiges  Aussehen. 

Interessant  ist  in  diesem  Zusammenhange  die  Konstatierung  der  Tatsache,  daß 
nach  BiGNAMi  der  Pigmentgehalt  des  Knochenmarks  zu  einer  Zeit  bereits  geringer  wird, 
wenn  in  Milz  und  Leber  noch  eine  außerordentliche  Pigmentüberladung  besteht.  Ein  so 
ungemein  wichtiges  Organ  wie  das  Knochenmark  würde  dui'ch  die  als  Fremdkörper 
wirkenden  Massen  zu  einer  schädlichen  formativen  Reizung  veranlaßt  werden,  welche 
für  die  Bluterneuerung  nur  schädlich  wäre.  Wie  wir  sehen  werden,  sind  die  An- 
sprüche, die  das  Blut  während  der  Malaria  behufs  Erneuerung  gerade  an  das  Knochen- 
mark stellt,  außerordentlich  große.  Bei  einer  Nachprüfung  der  BiaNAMi'schen  Angaben 
fand  ich  in  der  Tat  in  sämtlichen  zur  Sektion  gelangten  Fällen  von  Schwarzwasserfieber 
und  Malaria  den  Pigmentgehalt  des  Knochenmarks  außerordentlich  viel  geringer  wie  den 
der  Milz. 

D.  Numerisches  Verhalten  der  Leukocyten  bei  Malaria. 

Im  engsten  Zusammenhange  mit  dieser  phagocytären  Wirkung 
der  Leukocyten  steht  auch  das  numerische  Verhalten  derselben  im 
peripheren  Blute  während  des  Malariaanfalles.  Vgl.  die  Daten  über 
das  gewöhnliche  numerische  Verhältnis  der  Leukocyten  im  Abschnitt  Diagnose. 

Wir  müssen  bei  der  Leukocytose  natürlich  absehen  von  den  scheinbaren  Ver- 
mehrungen, welche  lediglich  auf  einer  peripherischen  Anhäufung  der  Leukocyten 
beruhen  infolge  vasomotorischer  Einflüsse,  beziehungsweise  auf  der  Verdauungs- 
leukocytose. 

Nach  Stephens  nimmt  die  Zahl  der  großen  mononukleären  Leukocyten  während 
der  Apyrexie  zu,  auch  wenn  es  sich  nur  um  einen  leichten  Anfall  handelte,  und  die  Ver- 
mehrung soll  so   stark  sein  können,  daß  die  Zahl  der  großen  mononukleären  Leukocyten 
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diejenige  der  polynukleären  übertrifft!  Ich  habe  eine  derartige  enorme  Vermehrung  der 
großen  mononukleären  Leukocyten  bisher  noch  nie  zu  Gesicht  bekommen.  Billet,  der 
mit  einem  Mater iaV von  904  Malariafällen  arbeitete,  bezieht  die  relative  Leukocytose  eben- 
falls in  erster  Linie  auf  die  mononukleären  Leukocyten,  und  ist  nach  ihm  und  Wilson. 
wenn  ausnahmsweise  die  polynukleären  vermehrt  sind ,  stets  an  eine  Komplikation  zu 
denken.  Die  mononukleären  Leukocyten  sind  nach  Billet  auch  während  der  ganzen 
Dauer  der  malarischen  Infektion  vermehrt.  Zu  einer  ähnlichen  Erfahrung  kam  Keauss 
bei  nicht  chininisierten  mäßig  Fiebernden.  Bei  schwerem  Fieber  oder  bei  Chininverab- 
folgung  vermehrten  sich  zwar  die  polymorphkernigen  Leukocyten.  Trotzdem  aber  über- 
wogen noch  die  großen  mononukleären  weit  über  die  kleinen  mononukleären  Leukocyten. 

K..  PöcH  beschrieb  in  einer  sehr  fleißigen  Arbeit  eine  bei  Tertiana  und  Quartana 
bisweilen  vorübergehende  initiale  Leukocytose  polynukleären  Charakters,  sonst  sah  er  in 
keinem  Stadium  und  bei  keiner  Form  der  Malaria  Leukocytose.  Auch  er  sah  nicht  selten 
Leukopenie  während  des  ganzen  Verlaufes.  Im  Fieber  sah  er  die  einkernigen  Zellen  bei 
Tertiana  und  Quartana  vermindert,  im  Fieberabfall  aber  bei  allen  Malariaformen 
ebenfalls  eine  relative  Vermehrung  der  großen  mononukleären  Leukocyten.  Er  führt 
dieselbe  auf  eine  gesteigerte  Bildung  dieser  Zellen  im  Knochenmark  und  Milz  zurück. 
Die  gesteigerte  Produktion  der  genannten  Zellen  sollte  eine  Reaktion  der  durch  die 
Malaria  in  erster  Linie  geschädigten  Organe  darstellen. 

Dieser  Erklärung  steht  gegenüber,  daß  infolge  Faradisation  der  Milz  oder  durch 
sonstige  Einflüsse,  kalte  Douchen  etc.,  jederzeit  Änderungen  in  den  peripheren  Mengen- 
verhältnissen der  Leukocyten  erzielt  werden  können,  ein  Wechsel  in  der  Verteilung 
der  Leukocyten  also  eintreten  kann,  ohne  daß  es  zu  absoluter  Vermehrung  oder  Ver- 
minderung zu  kommen  braucht.  Wahrscheinlicher  ist ,  daß  die  von  Pöch  gemeinte 
Heaktion  der  hämopoetischen  Organe  erst  eintritt,  wenn  das  Malai-iavirus  schon  längere 
Zeit  als  Reiz  auf  die  hämopoetischen  Organe  eingewirkt  hat. 

Aus  den  meisten  Angaben  und  aus  einer  Fülle  eigener  Beobachtungen  geht 
folgendes  hervor: 

1.  ImBeginndesFieberanfallsfindet  sich  vielfach  eine  schnell 
vorübergehende  polynukleäre  Leukocytose.  Die  Angaben  der  einzelnen 
Autoren  schwanken  darüber,  weil,  "worauf  meines  Wissens  noch  nicht  aufmerksam 
gemacht  ist,  die  Leukooytenwerte  bei  Neuerkrankungen  und  Rezidiven 
etwas  verschieden  sind.  Bei  Rezidiven,  bei  denen  es  zu  einer  gewissen  Anämie 
gekommen  ist,  gleichzeitig  aber  auch  zu  einer  Art  teilweiser  Immunität  des  KörjDors 
gegen  das  Malaria  virus,  kann  man,  Avie  ich  besonders  bei  chronisch  malariakranken 
Negerkindern  gefunden,  eine  ausgesprochene  Leukocytose,  sowohl  der  polynukleären 
wie  auch  der  großen  mononukleären  Leukocyten,  finden.  Vgl.  unter  Phagocytose.  Es 
steht  das  in  Übereinstimmung  mit  den  Versuchen  Metschnikoff's,  der  bei  immun 
gewordenen  Tieren  eine  weit  ausgesprochenere  Phagocytose  als  bei  Empfänglichen  sah. 

Verf.  sowie  Feeetjccio  und  Maei  sahen  diese  vorübergehende  polynukleäre  Leuko- 
cytose zuweilen  etwas  stärker  bei  Perniciosa  auftreten.  Möglicherweise  spielt  dabei  die 
in  diesem  Falle  besonders  reichliche  Produktion  sehr  giftiger  Toxine  eine  Rolle,  welche 
eine  chemotaktische  Wirkung  auf  die  polynukleären  Leukocyten  ausüben.  Wenn  Brown 
auch  akute  Lymphämie  im  Beginne  der  Malariaanfälle  sah,  so  scheinen  das  nur  Ausnahme- 
fälle zu  sein,  die  ev.  in  Zusammenhang  zu  bringen  sind  mit  Zirkulationsstörungen  in  der 
hypertrophischen  Milz. 

2.  Auf  der  Akme  des  Fiebers  verschwindet  die  polj^nukleäre 
Leukocytose,  falls  sie  überhaupt  vorhanden  war,  meist  schnell, 
und  eine  Verminderung  der  Leukocyten  beginnt  im  peripheren 
Blute,  unter  gleichzeitiger  relativer  Vermehrung  der  großen 
mononukleären  Leukocyten  und  der  Übergangsforraen,  welche  bis 
zu  1.0 o/o  und  mehr  der  Gresamtmenge  ausmachen  können.  Es  scheinen 
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also  gerade  diejenigen  Elemente  vermehrt,  -^velclie  an  der  Pliago- 
cytose  im   peripheren  Blute  beteiligt   sind. 

Übrigens  sei  erwähnt,  daß  bereits  Löwit  nach  Einführung  verschiedener  Eiweiß- 
stoffe zunächst  eine  Verringerung  der  weißen  Blutkörper  (Leukopenie)  fand.  Auch  Ewing 
sah  nach  Injektion  von  Stoffwechselprodukten  von  Bakterien  Hj^Doleukocytose  und  dabei 
Anhäufung  der  Leukocyten  in  inneren  Organen. 

Bezüglich  prozentualer  Beteiligung  der  übrigen  Leukocytenarten  seien  noch  die 
Beobachtungen  von  Ouwehand  und  Horder  erwähnt.  Ersterer  fand  bei  Eingeborenen 
in  Holländisch  Indien,  letzterer  bei  Chinesen  relative  Vermehrung  der  eosinophilen  Zellen. 
Eosinophilie  kann  man  zweifellos  bei  anämischen,  chronisch  malariakranken  JNeger- 
kindern  nicht  selten  sehen.  Indeß  ist.  wie  ich  speziell  für  Kamerun  nachwies,  eventuell 
auch  die  weit  verbreitete  Filariakrankheit  in  Beziehung  zur  Eosinophilie  zu  bringen. 

Während  akuter  Tertiana  und  Quartana  und  leichter  Perniciosa  ist  die  Zahl  der 
Leukocyten  nur  scheinbar  vermindert,  da  sich  dieselben  in  inneren  Organen  auf- 
halten. Bei  schwerer  chronischer  Anämie  und  bei  Kachexie  kann  es  schließlich 
auch  zu  einer  absoluten  Verringerung  der  Leukocyten  kommen.  Es  ist  klar,  daß  ein 
Xnochenmark ,  dessen  Inhalt  sich  in  eine  sulzige  Masse,  oder  eine  Milz,  deren 
Parenchym  sich  größtenteils  in  Stützgewebe  mit  großen  Lakunen  verwandelt  hat, 
nicht  mehr  normal  funktionieren  kann.  Wir  können  solche  Befunde  bei  chronischer 
Malaria  und  Kachexie  sehen. 

II.  Fieberverlauf  (Ursache  des  Pieberanfalles,  Typuswechsel  etc.). 

Ein  weiteres  Kennzeichen  der  Malaria  ist  der  tj^pische  Fieberverlauf,  in- 
dem sich  der  Fieberanfall  meist  zu  ganz  bestimmten  Zeiten  wiederholt.  Derselbe  setzt 
sich  aus  den  drei  klassischen  Sj^mptomen  Frost,  Hitze  und  Schweiß  zusammen. 
Wir  betrachten  hier  zunächst  nur  das  allgemeine  Schema.  Die  Ausnahmen  bei  den 
Perniciosen  usw.  Averden  wir  noch  kennen  lernen.  Schon  mehrere  Stunden  vor  dem 
Froststadium  gehen  demselben  Prodromalsymptome  voraus,  bestehend  in  Müdigkeit, 
Kopfschmerzen,  Gräluien,  Schwere  in  dem  ganzen  Körper,  Appetitlosigkeit  usw. 
Schon  während  dieser  Prodromalsymptome  kann  die  Temperatur  um  einige  Zehntel 
Grade  erhöht  sein.  Der  Schüttelfrost  kann  bald  nur  angedeutet  sein  und  nur  leichtes 
Kältegefühl  bestehen,  bald  ist  er  so  stark,  daß  das  Bett  erzittert.  Gerade  Avährend 
des  Schüttelfrostes  bestehen  meist  starke  Kopfschmerzen  und  Cyanose  der  Schleim- 
häute und  der  Nägel.  Die  Haut  fühlt  sich  meist  kühl  an.  Die  Haltung  ist  unwillkürlich 
eine  zusaimnengekauerte,  um  die  Wärmeabgabe  der  Haut  möglichst  einzuschränken. 
Oft  können  die  Kranken  gar  nicht  Betten  genug  auf  ihr  Lager  aufgetürmt  bekommen. 
Die  Dauer  des  Froststadiums  Avechselt  durchschnittlich  von  1/2 — 2  Stunden.  Über 
das  Verhalten  des  Pulses  vgl.  Fig.  46.  Es  folgt  dann  das  Hitzestadium,  welches 
dm-chschnittlich  4 — 8  Stunden  dauert.  Das  Gesicht  rötet  sich,  die  Konjunktiven 
werden  injiziert,  die  Haut  des  Körpers  ist  glühend  heiß,  die  Lippen  sind  trocken, 
und  quälender  Durst  tritt  ein.  Trotzdem  wird  das  Befinden  jetzt  besser.  Die 
Temperatur  erreicht  nunmehr  ihren  höchsten  Grad  und  kann  bis  41  steigen,  in 
seltenen  Fällen  sogar  bis  43. 

Ich  sah  einen  Fall  in  Kamerun,  wo  die  Temperatur  nicht  mehr  gemessen  werden 
konnte,  da  der  Thermometer  nur  bis  43°  zeigte.  Es  bestand  augenscheinlich  Neigung 
der  Temperatur,  noch  über  43°  hinaus  zu  steigen.  Noch  3  Stunden  nach  dem  Tode  be- 
trug die  Temperatur  40,3°  in  der  Achselhöhle,  worauf  schneller  Abfall  erfolgte. 

Scliließlich  tritt  das  Schweißstadium  ein,  welches  von  verschiedener  Dauer 
sein  kann  und  meist  ziemlich  deutlich  ausgesprochen  ist,  während  gleichzeitig  die 
Temperatur  zur  Norm  und  nicht   selten  bis  unter  36  sinkt.    Die   meisten  Kranken 
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verfallen  niinmelir  einem,  stai'ken  Gefühl  der  Mattigkeit  nachgebend  in  tiefen  Schlaf. 
Die  Dauer  des  gesamten  Anfalles  beti'ägt  bei  leichten  Fällen  durchschnittlich 
Q — 12  Stunden.  Im  allgemeinen  fand  ich  den  Anstieg  der  Temperatur  bei  allen 
intermittierend  verlaufenden  Fiebern  schneller  erfolgend  als  den  Abfall,  was  Brault 
l>estätigt. 

Über  die  früheren  Theorien,  betreffend  den  Grund  des  Fieberanfalles,  können 
wir  jetzt  hinweggehen.  Wir  wissen  durch  Golgi,  daß  jeder  Fieberanfall 
der  Reifung  einer  Parasitengeneration  entspricht,  worauf  sich  die 
jungen  Merozoiten  in  dem  Plasma  verteilen,  um  neue  rote  Blutkörper  zu  infizieren. 
Das  Fieber  hört  erst  auf,  wenn  die  grosse  Mehrzahl  der  jungen 
Parasiten  mit  der  vegetativen  Phase  der  Entwicklung  auf  oder  in 
den  roten  Blutkörpern  begonnen  hat.  Das  Fieber  kann  seinen  Grund  auch  nicht 
darin  haben,   daß  die  jungen  Merozoiten  in  die  roten  Blutkörper  eindringen.    Denn 

^io-.  18. 


4?,0 

8 

I — 

« 

(  1 

V  • 

^ 

\    1 

r? 

t     ■ 

r    1 

?    ' 

1 

1 

z 

•t  ' 

, 

^ 

z 

t    ^ 

1 

^      1 

/X     \ 

" 

■ 

2 

41,0 

a 

k 

,^ 

\ 

" 

-irA 

^ 

V 

• 

V 

M 

-i 

\ 

^ 

\ 

r  \ 

\ 

\ 

W.o 

a 

\ 

• 

\ 

\ 

\ 

\ 

0 

» 

\ 

• 

39,0 

s 

0 

a 

n 

1 

1  J 

^ 

\  r 

l» 

« 

/..•V-f 

^ 

/ 

f) 

•.[ 

y-/T 

38,0 

8 

,', 

'1 

} 

\ 

t« 

, 

l'J 

• 

(■• 

."^ 

\ 

y 

i' 

^ 

f 

kk» 

■• 

2 

37,0 

8 

IM/ 

— 

1 

# 

;yf 

1 

1 

?•• 

^ 

E» 

^ 

_. 

^ 

4 

9 

ar 

k 

u 

_~ 

y 

*- 

\ 

ri 

w 

^ 

V 

\ 



36,0 

^ 

-•_ 

\ 

? 

/ 

1 

^ 

y 

i-'/n 


mit  begJniiL'fidef  Tcih/Jit/ 

9-it.     W^.?      ^--^rf 


-Junge 


•iidoglobulcirj 

W  yanz  ertt-mJt.iene  ScMzonlc/i 
aililuhe  CimwJejL  .       ''(' v   ■  nubmlidie.  GuJWdeTL. 


7 


Tertiana  simplex  mit  Einzeichnung  des  jeweiligen  Parasitenbefundes. 


Avir  haben  den  Fieberanfall  auch  dann,  wenn  wir  einige  Stunden  vor  dem  zu  er- 
wartenden Fieber  Chinin  geben.  Dieses  verhindert,  daß  die  Merozoiten  in  die  roten 
Blutkörper  eindringen.  • 

Es  lag  daher  nahe,  für  den  Fieberanstieg  in  Analogie  mit  anderen  Infektions- 
krankheiten die  Produktion  von  Toxinen  verantwortlich  zu  machen,  welche  beim 
Bersten  des  Sporulationskörpers  sich  im  Plasma  verteilen. 

Celli  ist  es  aber  bis  jetzt  nicht  gelungen,  in  dem  Serum  solcher 
Fieberkranken  fieber  er  regende  Substanzen  zu  finden. 

Mannaberg  entnahm  2  Kranken  während  eines  Anfalles  Blut,  welches  er  zentri- 
fugierte,  und  spritzte  das  Serum  gesunden  Menschen  ein,  und  zwar  in  einem  Falle  1  com, 
im  zweiten  0,7  ccm.     Die  Temperatur  stieg   bei  der  einen  Versuchsperson  in  ^ ..  Stunde 
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von  36,7^  C  auf  37"  Ü.     IS'ach   2  Stunden   betrug  dieselbe  wieder  36°.     Bei  der  zweiten 
Versuchsperson   stieg   die  Temperatur  in    15  Minuten  von  36,5   auf  37,6°  C. 

Gi'ALDi  und  MoKTESANO  konnten  ebenfalls  durch  Einspritzung  von  Blutserum  Malaria- 
kranker keine  Temperatursteigerung  erzielen.  Celli  entnahm  sogar  einer  größeren  An- 
zahl von  an  Perniciosa  Erkrankten  Blut  im  Froststadium  und  spritzte  von  dem  daraus 
gewonnenen  Serum  einem  Kinde  50  ccm  subkutan  ein,  einem  anderen  endovenös,  einem 
dritten  sogar  260  ccm,  nach  vorheriger  Konzentrierung  des  Serum  im  Vakuum,  teils  endo- 
venös, teils  subkutan.  Es  kam  höchstens  zu  minimalen  Temperatursteigerungen.  Ein 
Malariatoxin  war  auch  in  den  roten  Blutkörpern  der  Malariker  nicht  nachzuweisen.  Celli 
trocknete  die  roten  Blutkörper  von  zentrifugiertem  Blute  und  löste  sie  dann,  nachdem 
sie  zerrieben,  im  Verhältnis  von  1  :  20  in  pysiologischer  Kochsalzlösung  auf,  ohne  aber 
durch  Einspritzung  dieser  Menge  Fieber  erzielen  zu  können.  Wir  werden  bei  Besprechung 
der  modernen  Serumforschung  sehen,  warum  man  gar  nicht  daraufrechnen  kann,  die  sich 
fest  verankernden  Toxine  nachzuweisen. 

Das  Vorhandensein  solcher  Toxine  dürfte  indeß  nunmehr  allgemein  ange- 
nommen sein. 

In  dem  Maße,  wie  die  Toxine  umvirksam  werden,  d.  h.  in  dem  Maße,  wie 
eine  Bindung  der  Toxine  durch  die  Körperzellen  im  Sinne  Ehelich's  stattfindet, 
wird  auch  der  Fieberparoxj^smus  abklingen. 

Grehen  wir  nunmehr  an  die  Analj^se  der  verschiedenen  Fieber- 
arten, wie  sie  bei  der  Malaria  beschrieben  sind,  so  werden  wir 
finden,  daß  alle  irregulären,  remittierenden  und  intermittierenden 
Fieber  sämtlich  auf  die  Tertiana,  Quartana  und  Perniciosa  als 
Orundf ormen  zurückgeführt  werden  können. 

Die  Ansicht  von  A.  Buchanan,  wonach  im  menschlichen  Blute  freiwerdende  Mikro- 
gameten  der  Malariaparasiten  auch  ein  sekundäres  Flagellenfieber  erzielen  könnten,  dürfte 
wohl  kaum  geteilt  werden. 

Zur  Vereinfachung  der  Anschauung  halten  wir  uns  zunächst  an  eine  geAvöhn- 
liche  Tertiana-Neuerkrankung,  indem  wir  gleichzeitig  den  Gang  des  Fieberstadimns 
in  genaue  Beziehung  zum  Gange  der  Entwicklung  der  Parasiten  bringen. 

Bedingung  für  das  Zustandekommen  einer  richtigen  Fieberkurve  ist  natürlich  die 
regelmäßig  in  3 — 4  stündigen  Zwischenräumen  erfolgende  Temperaturmessung. 

Wir  sehen  dann  im  Froststadium  eine  Anzahl  von  Teüungskörpern  der  Tertian- 
parasiten.  Im  Hitzestadium  legen  sich  die  Merozoiten  an  die  roten  Blutkörper  an, 
um  allmählich  in  dieselben  einzudringen.  Auf  der  Kurve  ist  mit  Absicht  zum  Aus- 
druck gebracht,  wie  während  des  Fieberaustieges  gleichzeitig  freie  Merozoiten  und 
bereits  endoglobuläre  Schizonten  bemerkbar  sind.  Am  fieberfreien  Tage  erfüllen  die 
Schizonten  die  roten  Blutkörper  zur  Hälfte  bis  zu  ^li.  Nach  48  Stunden  beginnt 
dann  der  neue  Ä.nfaU,  während  gleichzeitig  die  Eeifung  der  Schizonten  erfolgt,  "Wir 
haben  also  in  diesem  Falle  nur  eine  Parasitengeneration  im  Blute.  Entweder  schon 
während  des  ersten  Anfalles  oder,  wie  a  u  f  d  e  r  K  u  r  v  e ,  Fig.  1 8,  während  eines 
der  späteren  Anfälle,  werden  auch  bereits  Gameten  sichtbar.  Denken  wir  uns  nun 
eine  zweite  Parasiten generation,  welche  in  der  Entwicklung  von  der  ersten  durch 
einen  Zeitraum  von  24  Stunden  getrennt  ist,  so  haben  wir  eine  Quotidiana  vor  uns, 
welche  in  WirMichkeit  eine  Tertiana  duplicata  ist,  Fig.  19. 

Haben  wir  zwei  bzw.  drei  Parasitengenerationen  des  Quartanparasiten  im 
Blute,  welche  je  24  Stunden  voneinander  getrennt  sind,  so  haben  wir  eine  Quartana 
duplicata  bzw.  triplicata  vor  uns,  Fig.  20. 

Wenn  die  Parasiten  einer  Generation  aus  irgend  einem  Grunde  in  ihrer 
Entwicklung  voneinander  getrennt  sind,  kommt  es  je  nach  dem  Grade  dieser  Tren- 
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nimg  aucli  zu  irregulärea  Fiebern.     Diese  kommen  bei  Tertiana  meist  nur  bei  Rück- 
fällen, bei  Quartana  angeblich  auch  im  Anfange  vor. 

Im  allgemeinen  zeigen  sämtlicheFieber,  wenn  sie  im  Anfange 
auch    unregelmäßig   gewesen    sind,    das  Bestreben,    regelmäßig  zu 

Fig.  19. 
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Schema  für  Tertiana  duplicata. 

Ein  Einzeichnen  des  jeweiligen  Parasitenbefundes  in  die  Kurve  ist  unterlassen,  um  die 
Übersichtlichkeit  zu  erhalten.  Ich  füge  daher  hier  den  ßlutbefund  bei,  wie  er  sich 
während   des   Schüttelfrostes   bei  Tertiana   duplicata,    also   bei   Vorhandensein  von   zwei 

Parasitengenerationen  ergibt. 

a)  Halberwachsener  Tertianparaslt ,  welcher  nach 
24  Stunden  zur  Sporulation  kommen  würde. 

b)  Sporulationskörper.  Die  freien  JVIerozoiten  ent- 
fernen sich  schon  vom  Blutkörper. 

c)  Erwachsener  Tertianparaslt.  Das  Pigment  be- 
ginnt schon,  sich  strangartig  zu  ordnen.  Teilung 
in  einigen  Stunden  erfolgend. 

d)  Bereits  endoglobulärer  junger  Schizont. 

e)  Freie  Sphäre.  (Makrogamet  mit  dunklen  ruhen- 
dem Pigment  und  tiefblau  gefärbtem  Plasma.) 

f)  Großer     mononucleärer    Leukocyt    mit    einigen 
Befund  bei  Schüttelfrost.     (Tertiana          Pigmentkörnern.      (Die    infizierten    roten    ßlut- 

duplicata.)  körper  leicht  gebläht. 

Nach  einer  Skizze  des  Verf. 


a)  Noch  unpigmentierter  großer  Tertianaring. 

b)  Halberwachsene  amöboide  Tertianparasiten  mit 
Pigmentierung. 

c)  Erwachsener  Tertianaparasit.  In  ca.  6 — 12  Stun- 
den zur  Sporulation  kommend.  Es  besteht 
Leukopenie. 


Befund  bei  Apyrexie.     (Tertiana 
duplicata.) 

werden  und  einen  intermittierenden  Typus  aufzuweisen.  Man  be- 
obachtete das  besonders  bei  künstlichen  Infektionen  mit  dem  Tertian-  und  Quartan- 
parasiten. 
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Häufig  sieht  man,  daß  ein  Fiebertypus  sich  in  einen  anderen  verwandelt,  z.  B. 
eine  Tertiana  simplex  in  eine  duplicata.  Der  Grund  ist  in  diesem  Falle  wahrschein- 
lich der ,  daß  schon  von  Anfang  an  zwei  Parasitengenerationen  im  Blute  be- 
standen haben,  von  denen'  die  eine  wegen  der  geringen  Zalil  der  Parasiten  anfangs 
nicht  zur  mikroskopischen  Beobachtung  gelangte.  Eine  zweite  Entstehungsmög- 
lichkeit ist  auch  die,  daß  bei  Eezidiven  aus  den  Makrogameten  durch  Partheno- 
genese sich  eine  neue  Parasitengeneration  entwickelte,  welche  neben  der  alten 
ihre  Entwicklung  selbständig  fortsetzte.    Andererseits  kann  eine  Tertiana  duplicata 

Fio-.  20. 
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Schema  für  Quartana  duplicata  oder  triplicata. 


Fiff.  21. 
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Tertiana  duplicata.     (Die  zwei  Parasitengenerationen  weniger  als  24  Stunden 
voneinander  getrennt.) 


sich  in  eine  Tertiana  simplex  verwandeln,  entweder,  indem  eine  Parasitengeneration 
durch  Chinin  abgetötet  wird,  während  die  zweite  am  Leben  bleibt,  oder  indem  die  eine 
Parasitengeneration  allmählich  spontan  abstirbt.  Dieselben  Yerhältnisse  können  nun 
auch  bei  der  Quartana  und  der  Perniciosa  eintreten.  Fälle,  in  denen  von  vorn- 
herein Tertiana  duplicata  bzw.  Quartana  duplicata  oder  tripli- 
cata als  Neuerkrankung  auftrat,  bei  denen  also  die  Parasiten 
24  Stunden  voneinander  in  ihrer  Entwicklung  getrennt  sind, 
können  wir  ungezwungen  dadurch  erklären,   daß  die  betreffenden 
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Patienten  mehrere  Tage  hintereinander  abends  oder  in  der  Nacht 
znr  selben  Stunde  den  Stichen  der  infizierten  Anopheles  sich  aus- 
gesetzt haben. 

Indeß  brauchen  nicht  immer  die  Parasiten  gen  erationen  gerade  je  24  Stunden  von- 
einander getrennt  zu  sein,  wie  Fig.  21  beweist. 

Wir  entnehmen  aus  derselben,  daß  die  eine  Parasitengeneration  zwischen  9,30 — 10 
a.  m.,  die  andere  zwischen  3 — 4  p.  m.  zur  Reifung  zu  gelangen  pflegte. 

Immerhin  muß  der  Umstand,  daß  auch  bei  Recidiven  in  der  großen  Mehr- 
zahl der  Fälle  der  Abstand  in  der  Entwicklung  der  einzelnen  Parasiten generationen 
gerade  ca.  24  Stunden  beträgt,noch  einen  Spezialgrund  haben.  Es  muß  mit  anderen 
Worten  ein  regulierender  Mechanismus  vorhanden  sein,  welcher  die  Entwicklung 
der  Parasiten  24  Stunden  voneinander  getrennt  erhält.  Eine  sichere  Erklärung 
kann  noch  nicht  gegeben  werden.  Möglicherweise  ist  die  Theorie  King's  zur 
Erklärung  heranzuziehen,  wonach  das  Tageslicht  einen  bestimmenden  Einfluß  auf  die 
Entwicklung  der  Parasiten  haben  soll,  indem  es  die  Sporulation  begünstigt.   Es  ist 

Fig.  22. 
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Tertiana  simplex  (z.  T.  mit  stumpfen  Gipfeln  der  Kurve). 

nämlich  eine  Tatsache,  welche  von  Wentzel  gefunden  ist,  daß  der 
Pieberparoxysmus,  mit  anderen  Worten  also  die  Sporulation  der 
Parasiten,  meist  in  die  Stunden  vor  und  nach  Mittag  fällt  zwischen 
9—4  Uhr.  Ich  habe  das  für  die  Perniciosa  in  den  Tropen  durchaus  bestätigen 
können.  Die  Zahl  der  während  des  Tags  einsetzenden  Paroxysmen  verhielt  sich  zu 
den  in  der  Nacht  einsetzenden  wie  mindestens  15  : 1. 

Besonders  bei  Tertiana,  schon  weniger  bei  Quartana  kann  auch  em 
Anteponieren  und  Postponieren  der  Fieberanfälle  erfolgen,  indem  aus  irgend 
welchen  äußeren  Gründen  die  Entwicklung  der  einen  Parasitengeneration  etwas 
schneller  erfolgt  oder  sich  verlangsamt.  Trotz  des  Anteponiere.ns  oder 
Postponierens  kann  aber  niemals  aus  einer  Tertianaeine  Quartana 
oder  umgekehrt  werden.    Der  eben  erwähnte  regulierende  Mechanismus  scheint 


Malaria, 
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stärker  zu  wirken  als  das  Bestreben  einer  einzelnen  Parasitengeneration,    ein  ante- 
ponierendes  oder  postponierendes  Fieber  hervorzurufen. 

"Wir  haben  auf  diese  Weise  also  eine  erhebliche  Vereinfachung 
der  scheinbar  so  komplizierten  Fiebertypen  herbeigeführt.  Yor  allem 
gelingt  es  bei  dieser  Art  der  Betrachtung,  durch  mikroskopische  Beobachtung  auch 
den  einzelnen  Fieberanfall  mit  der  Entwicklung  der  Malariaparasiten  in  den  engsten 
Konnex  zu  bringen.  Wir  müssen  dabei  nur  immer  im  Auge  behalten, 
daß  bei  der  Beurteilung  des  mikroskopischen  Parasitenbefundes 
und  seiner  Beziehungen  zum  Mechanismus  des  Fiebers  die  Grameten 
nicht  außer  acht  zu  lassen  sind.  Sonst  kann  es  vorkommen,  daß  die 
Gameten  für  erwachsene  Schizonten  gehalten  werden  und  zu  einer  ganz  falschen 
Beurteilung  führen.  Wenn  man  daher  bei  einer  Tertiana  simplex  neben  halb- 
erwachsenen Tertianaparasiten  erwachsene  Gameten  findet,  so  haben  wir  den 
nächsten  Fieberanfall  nicht  mehr  an  demselben  Tage,  sondern  erst  am  folgenden 
zu  erwarten. 

Fig.  23. 
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Tertiana  simplex  mit  ausnahmsweise    stumpfen  Gipfeln   der  Kurve  (schon  erinnernd  an 
Tertiana  maligna).     (Nach  Nocht.) 


Bei  der  diagnostischen  Verarbeitung  der  Parasitenbefunde  haben  wir  uns 
ferner,  wie  schon  angedeutet,  vor  Augen  zu  halten,  daß  die  Entwicklung  der  ein- 
zelnen Mitglieder  einer  Parasitengeneration  nicht  im  mathematischen  Sinne  eine 
völlig  gleichmäßige  ist.  Dieselben  sind  vielmehr  oft  in  ihrer  Entwicklung  eine 
mehr  oder  weniger  lange  Reihe  von  Stunden  voneinander  getrennt,  am  wenigsten 
noch  bei  der  Quartana.  Daher  erklärt  sich  auch  der  speziell  bei  Quartana  steile 
Verlauf  der  Kurve.  Bei  Tertiana  kann  der  Gipfel  der  Kurve  schon  stumpfer  wer- 
den, vgl.  Fig.  22,  und  vor  allem  eine  interessante  Kurve  Nocht's,  Fig.  23. 

Würden  sämtliche  Parasiten  einer  Generation  zur  selben 
Minute  zur  Sporulatiou  kommen,  so  könnte  der  Paroxysmus  so  heftig  wer- 
den, daß  der  Körper  dem  Anstürme  nicht  widerstehen  könnte.  Es  wird  nun  auch 
klar,  daß  wir  z.  B.  bei  einer  Tertiana  duplicata  im  Frostanfalle  fast  sämtliche  Ent- 
wicklungsstadien des  Tertianaparasiten  zu  sehen  bekommen. 

Sehr  bunt  wirkt  das  mikroskopische  Bild,  wenn  es  sich  um  eine  Misch- 
infektion von  verschiedenen  Malariaparasiten  arten  handelt.  Man  kann  dann  Quartan- 
bzw.  Tertian-  und  Perniciosaparasiten  nebeneinander  im  Blute  beobachten.  Ins- 
besondere hat  man  sich  dann  streng  vor  Verwechslung  der  tropi- 
schen Perniciosagameten   mit  Quartanparasiten  zu  hüten.     Nur  in 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.    III.  24 
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seltenen  Fällen  aber  bestehen  die  verschiedenen  Parasitenarten  dauernd  nebenein- 
ander. In  der  Regel  verdrängt,  wie  schon  Di  Mattei  gezeigt  hat,  eine  Parasitenart 
die  andere. 

Derselbe  spritzte  nämlich  eiaem  Kranken,  der  an  Quartana  litt,  die  Perniciosa- 
parasiten  ein,  mit  dem  Erfolge,  das  die  Quartanparasiten  verschwanden  und  dafür  die 
Perniciosaparasiten  ihre  Entwicklung  begannen.  Ein  völliges  Verschwinden  der  einen 
Parasitenart  ist  dadurch  aber  nicht  im  geringsten  bedingt,  da  immer  wieder  von  Zeit  zu 
Zeit  die  Gameten  der  scheinbar  verdrängten  Parasiten  im  Blute  auftreten  können,  die 
nach  Umwandlung  zu  Schizonten  sich  dann  wieder  an  Stelle  der  Eindringlinge  setzen. 
Thayer  sah  Mischinfektionen  bei  1680  Fällen  von  Malaria  nur  31  mal.  Sehr  häufig  scheint 
sie  überhaupt  nicht  zu  sein.  In  Togo  sah  ich  einige  Male  die  sehr  seltene  Mischinfektion 
von  Quartana  und  Perniciosa. 

Die  Ansicht  Golgi's,  wonach  die  Intensität  der  AnfäUe  im  proportionalen 
A^erhältnis  zu  der  Zahl  der  Parasiten  steht,  trifft  in  diesem  apodiktischen  Sinne 
nicht  ganz  zu,  indem  trotz  geringen  Parasitenbefundes  im  peripheren  Blute  es  zu 
schwersten  Erscheinungen  kommen  kann.  Die  Parasiten  halten  sich  dann  in  inneren 
Organen  auf.  Ich  sah  sogar  einen  Fall  von  Quartana  in  Italien,  bei  dem  die  geringe 
Zahl  der  Parasiten,  die  doch  ihre  ganze  Entwicklung  im  peiipheren  Blute  durch- 
machen, im  auffallendsten  Mißverhältnis  standen  zur  Schwere  der  Symptome.  Die 
Disposition  der  Einzelnen  für  die  Intoxikation  durch  das  Malariavirus  spielt  dabei  auch 
eihe  Rolle.  Die  Höhe  des  Fiebers  ist  ebenfalls  nicht  im  geringsten  ein  Maßstab  für 
die  Schwere  des  Anfalles.  Man  kann  vielfach  bei  Tertiana  und  Quartana  viel  höhere 
Temperaturen  beachten  als  bei  der  Perniciosa.  Andererseits  kann  man  auch  bei 
Perniciosa  in  den  Tropen  Fiebertemperaturen  von  40  und  41  ^  C  sehen,  während 
deren  sich  die  Betreffenden  des  besten  subjektiven  Wohlseins  erfreuen. 

Nicht  immer  ist  die  Reifung  einer  Parasitengeneration  von  einem  Fieber- 
paroxysmus  begleitet.  ZuweOen  ist  der  Grund  in  der  geringen  Zahl  der  Parasiten 
zu  suchen,  welche  nicht  genügend  Reaktionen  des  Organismus  bewirken.  Sodann 
kann  man,  wie  ich  Baelde  durchaus  bestätigen  muß,  bei  Leuten,  welche  schon 
eine  Anzahl  von  Rezidiven  durchgemacht  haben,  nicht  selten  erhebliche  Mengen  von 
Schizonten  im  Blute  beobachten,  also  wohlverstanden  nicht  nur  Gameten,  und 
es  kommt  kaum  oder  gar  nicht  zu  Temperatursteigerungen. 

Wir  müssen  in  diesem  Falle  eine  Art  Immunität  gegen  die  Wirkungen  der 
Malariatoxine  annehmen  (Giftfestigkeit).  Setzen  sich  solche  Leute  einer 
Erkältung  usw.  oder  sonstigen  äußeren  Schädigung  aus,  welche 
die  Resistenz  des  Organismus  herabsetzt,  so  kann  diese  Im- 
munität vorübergehend  verloren  gehen,  und  Avir  haben  einen 
neuen  Fiebe ranfall.  In  nicht  so  sehr  seltenen  Fällen  kann  es  ohne  geringste 
Fiebersteigerung  aber  auch  zu  den  allerschwersten  perniciösen  Symptomen  kommen. 
Bei  einer  Malaria  mit  schwersten  Darmblutungen  und  äußerst  reichlichem  Parasiten- 
befund kam  es  sogar  zu  subnormalen  Temperaturen.  Die  Reaktionsfähigkeit  des 
hochgradig  geschwächten  Organismus  war  mit  anderen  Worten  erschöpft.  Auch 
in  englischen  Kolonien  ist  der  Begriff  des  „low  fever"   wohl  bekannt. 

Die  Fälle  von  sog.  Quintana,  Septana,  Nonana  bzw.  Sextana,  Octana 
sind  als  einfache  Rückfälle  bzw.  Rezidive  zu  betrachten,  die  zufällig  eine 
Zeitlang  in  regelmäßigen  Zwischenräumen  wiederkehrten. 

Insbesondere  die  Makrogameten  der  Perniciosa  scheinen  öfter 
einen  ziemhch  regelmäßigen  9—12  tägigen  Entwicklungszyklus  durchzumachen,  nach 
dessen  Vollendung  sie  durch  Parthenogenese  Schizonten  entwickeln  und  Fieberanfälle 
auslösen. 

Kurze  Erwähnung    verdient    noch    das    sogenannte   Nachfieber      welches   nach 
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Koch  nach  Abklingen  des  eigentlichen  Malariaanfalles  bemerkbar  wird,  und  welches 
bedingt  sein  soll  durch  die  Resorption  des  Pigments  und  der  während  des  Malariaanfalles 
zugrunde  gehenden  roten  Blutkörper.  Ich  habe  mich  von  dem  konstanten  Vorkommen 
dieses  Nachfiebers  nicht  überzeugen  können,  und  es  bei  den  heimischen  Tertianfiebern, 
bei  denen  man  es  auch  erwarten  müßte,  meist  vermißt.  F.  Plehn  hat  noch  ein  post- 
malarisches  Chinin fieber  beschrieben,  und  auch  von  anderer  Seite  sind  solche 
Fälle  beschrieben  worden,  wo  nach  Überstehen  einer  Malaria  jedesmal  nach  Verabfolgung 
therapeutischer  Chinindosen  ein  Fieberanfall  erfolgte,  ohne  daß  Parasiten  im  Blute  nach- 
weisbar waren. 

Mir  selbst  sind  solche  Fälle  bisher  noch  nicht  zu  Gesicht  gekommen.  Man  muß 
aber  an  diese  Möglichkeit  denken  bei  dauernd  negativem  Blutbefunde,  um  nicht  nutzlos 
die  Chinindosen  zu  häufen. 

Erwähnung  verdient  noch,  daß  bei  Kindern  unter  2  Jahren  die  Regel- 
mäßigkeit der  bei  den  Erwachsenen  beobachteten  Fieber  nicht  vor- 
handen zu  sein  braucht.  Moncokvo  sah  bei  ihnen  meist  nur  remit- 
tierende oder  quotidiane  Fieber.  Insbesondere  kann  das  Froststadium 
völlig  fehlen.  Ich  selbst  habe  bei  Negerkindern  in  diesem  Falle  bisweilen 
nur  sehr  deutliches  Gälmen  bemerkt  und  selir  ausgesprochene  Schläfrigkeit,  in  einigen 
Fällen  auch  Tremor  der  Extremitäten. 

III.  Milztumor  bei  akuter  Malaria. 

Die  Schwellung  der  Milz  bei  der  akuten  Infektion  ist  bedingt  durch  die 
plötzliche  Hyperämie  und  Hyperplasie  der  Pulpa,  ferner  durch  die  Ablagerung 
großer  Mengen  infizierter  roter  Blutkörper,  bzw.  pigmenthaltiger  Leukocyten.  Der 
infolge  der  Milzvergrößerung  entstehende  Schmerz  in  der  Milzgegend,  bzw.  Druck- 
gefühl,  kann  sehr  wechselnd  sein,  ja  manchmal  gaoz  fehlen.  Da  in  der  Milz 
Schizonten  wie  auch  Gameten  sich  in  Menge  finden  können,  während  dieselben 
im  peripheren  Blute  nicht  vorhanden  sind,  ist  die  Milz  kaum  als  ein  Bildungsort 
von  Antitoxinen  der  Malariaparasiten  zu  betrachten. 

Der  Milztumor  wird  bei  akuter  Tertiana  und  Quartana  selten  vermißt.  Etwas 
schwieriger  ist  schon  der  Nachweis  bei  Neuerkrankungen  der  Perniciosa.  Auch 
liier  kann  aber  während  des  Fieberanfalles  intensive  Schmerzhaftigkeit  in  der  Milz- 
gegend auftreten. 


Spezielles   über   Anämie   bei   Malaria. 

1.  Reduzierung  der  roten  Blutkörper. 

Wir  deuteten  schon  au,  daß  bei  jedem  Anfalle  eine  Anzahl  von  roten  Blutkörpern 
vernichtet  wird,  wie  man  durch  Zählung  leicht  feststellen  kann.  Indeß  sind  bei 
derartigen  Zählungen  die  Fehlerquellen  zu  vermeiden,  welche  sich  infolge  der  un- 
gleichen Yerteilung  des  Blutes  im  peripheren  Kreislauf  zeigen  können,  entsprechend 
dem  verschiedenen  Tonus  der  Gefäße  in  den  einzelnen  Fieberstadien.  Auch  die 
wechselnde  Konzentration  des  Blutes  durch  vermehrte  Wasseraufnahme  oder  Ab- 
gabe ist  zu  berücksichtigen.  Bei  starkem,  unstillbarem  Erbrechen,  bei  Diarrhöen 
findet  zweifellos  eine  Eindickung  des  Blutes  statt,  und  wir  würden  ohne  Berück- 
sichtigung dieser  Momente  zu  ganz  falschen  Resultaten  kommen.  Am  besten 
bestimmt  man  daher  die  Zahl  der  roten  Blutkörper  während  der 
Apyrexie.  Bei  den  schweren  Formen  der  Perniciosa  kann  der  Yerlust  während 
eines  einzigen  Anfalles,  der  allerdings  48  und  mehr  Stunden  betragen  kann,  bis 
IV2 — 2  Millionen  pro  ccmm  betragen. 

24* 
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TüEK  fand  bei  Perniciosa  innerhalb  von  3  Tagen  einen  Verlust  von  1  Million  roter 
Blutkörper,  Mannabeeg  in  2  Fällen  im  Verlauf  von  2—4  Tagen  1—1  ^2  Millionen,  Kelsch 
in  4  Taoen  2  Millionen.  Zuweilen  besteht  ein  großes  Mißverhältnis  zwischen  Zahl  der  in- 
fizierten roten  Blutkörper  im  peripheren  Kreislauf  und  der  überhaupt  untergegangenen 
roten  Blutkörper. 

Die  Yerniclitung  der  roten  Blutkörper  erfolgt  sehr  ver- 
schieden, je  nachdem  es  sich  um  Neuerkrankungen  oder  Rezidive 
handelt,  indem  bei  Rezidiven  die  Zahl  der  in  jedem  Anfalle  zer- 
störten roten  Blutkörper  im  Yerhältnis  zu  den  Neuerkrankungen 
geringer  wird. 

Ja,  es  kommt  vor,  daß  die  Zahl  der  roten  Blutkörper  bei  Rezidiven  überhaupt 
nicht  mehr  sinkt.  Diese  Erscheinung  ist  so  zu  erklären,  daß  während  der  Rezidive 
sich  mehr  Gameten  in  den  roten  Blutkörpern  entwickeln  und  weniger  Schizonten. 
Das  Knochenmark  hat  daher  Zeit,  für  Ersatz  der  zerstörten  roten  Blutkörper  zu  sorgen. 

Der  Umstand,  daß  ich  mehrfach  im  peripheren  Blute  freie  (ev.  ausgewanderte?) 
Boch  unreife  Makrogameten,  wenigstens  bei  Tertianarecidiven,  gesehen,  ist  vielleicht  auch 
mit  zur  Erklärung  des  Mißverhältnisses  zwischen  Zahl  der  Parasiten  und  der  relativ 
geringen  Zahl  der  zertörten  roten  Blutköi-per  heranzuziehen. 

Übrigens  kann  während  eines  Fieberanfalles,  während  dessen  nur  die  Jugend- 
formen der  Malariaparasiten  in  den  roten  Blutkörpern  zu  sehen  sind,  ein  großer 
Teil  der  letzteren  durch  recht  energisch  einsetzende  Therapie  noch  gerettet  werden. 
Auch  Alter,  Rasse,  eintretende  relative  Immunität  gegen  Malaria,  ev.  der 
roten  Blutkörper  selber  oder  des  ganzen  Organismus,  und  die  Konstitution 
spielen  dabei  eine  Rolle.  Bekannt  ist  die  Tatsache,  daß  man  auch  bei  Hunden,  bei 
denen  Yersuche  mit  Pyrodin  Vergiftung  stattfanden,  schließlich  immer  größere  Mengen 
anwenden  muß,  um  schädliche  Effekte  zu  erzielen. 

Der  Ersatz  der  roten  Blutkörper  erfolgt  bei  den  gewöhnlichen  Fiebern 
der  Tertiana  und  Quartana  bei  entsprechender  Therapie  sehr  sclmell,  schwieriger 
und  langsamer  bei  den  schweren  Formen  der  Perniciosa.  Auch  hier  sind  Rasse, 
Alter  und  Konstitution  von  mitbestimmendem  Einfluß. 

Aber  auch  bei  den  schwersten  Fieberformen  der  Tropen  kann  bei  günstigen  äußeren 
Verhältnissen  und  entsprechender  Behandlung  eine  erstaunlich  schnelle  Restitutio  ad  in- 
tegrum bezüglich  der  Zahl  der  roten  Blutkörper  erfolgen.  Ich  sah  Fälle,  wo  innerhalb 
von  8  Tagen  die  Zahl  der  roten  Blutkörper  um  2  MiUionen  pro  cmm  im  peripheren  Blute 
zunahm.  Im  Allgemeinen  tindet  der  Ersatz  der  roten  Blutkörper,  in  Prozenten  berechnet, 
nach  Neuerkrankungen  schneller  statt  als  nach  Rezidiven  bei  chronischer  Malaria.  Be- 
kanntlich ist  ja  auch  die  Rekonstitution  des  Blutes  nach  größeren  mechanischen  Blutver- 
lusten eine  viel  intensivere,  als  nach  ständig  sich  wiederholenden  kleineren,  wie  sie  z.  B. 
bei  Ankylostomiasis  gegeben  ist. 

2.  Reduzierung  des  Hämoglobin. 

In  Übereinstimmung  mit  dem  Obigen  steht,  daß  bei  den  gewöhnlichen  Neu- 
erkrankungen an  Tertiana,  Quartana  und  bis  zu  einem  gewissen  Grade  selbst  an 
Perniciosa  ein  proportionales  Verhältnis  zwischen  Schwund  des  Hämoglobin  und 
Absterben  der  roten  Blutkörper  besteht.  Bei  den  schweren  Perniciosen  können 
aber  auch  nichtinfizierte  rote  Blutkörper  der  hämolytischen  Wirkung  der  Perniciosa- 
infektion  zum  Opfer  fallen.  Indeß  der  Ersatz  des  Hämoglobin  hält 
nicht  gleichen  Schritt  mit  dem  Ersatz  der  verlorengegangenen 
roten  Blutkörper,  so  daß  durchschnittlich  bei  den  Perniciosen, 
die  hier  besonders  in  Frage  kommen,  einige  Tage  nach  dem  letzten 
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Fieber  ein  Mißverhältnis  zwischen  Hämoglobin  undZahl  der  roten 
Blutkörper  bestehen  wird.    Zur  Illustration  füge  ich  hier  eine  Kurve  bei. 

In  Zusammenhang  mit  dem  rapiden  Zerfall  der  roten  Blutkörper  und  dem 
Freiwerden  des  Hämoglobin  in  der  Blutflüssigkeit  steht  auch  die  Mehrproduktion 
von  Galle,  welche  in  der  Leber  aus  dem  Hämoglobin  gebildet  wird.  Das  Vor- 
handensein profuser  Mengen  von  Galle  bei  Perniciosa  findet  so  seine  leichte  Erklärung. 

In  seltenen  Fällen  können  nach  einer  akuten,  besonders  schweren  Perniciosa  (Neur 
erkrankung)  auch  schwere  postmalarische  Anämien  auftreten.  Es  tritt  dies  besonders 
ein  in  nicht  oder  ungenügend  behandelten  Fällen  mit  besonders  reichlicher  Parasiten- 
entwicklung und  Produktion  besonders  virulenter  Toxine,  wodurch  eine  ausnahms- 
weise schwere  Schädigung  der  hämopoetischen  Organe  bedingt  wird.  Wenn  es  in 
solchen  Fällen  zu  Hämorrhagieen,  z.  B.  zu  starken  Nasen-  oder  Darmblutungen 
kommt,  kann  die  Schädigung  des  Knochenmarks  natürlich  eine  besonders  nach- 
haltige sein. 

Wie  verhält  sich  nun  das  Blut,  wenn  die  Malaria  in  Form  stets 
Aviederkehrender  Rezidive  auf  den  Körper  einwirkt? 
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Ersatz  der  roten  Blutkörper  und  des  Hämoglobins  nach  einer  Perniciosa  (Neuerkrankung). 

Wir  wissen,  daß  schon  unter  normalen  Verhältnissen  ein  ständiges  Absterben 
roter  Blutkörper  erfolgt.  Dieselben  haben  nach  der  bisherigen  Annahme  eine  durch- 
schnittlich nur  3—4  wöchentliche  Lebensdauer.  Wenn  nun  durch  die  Malariaanfäll© 
während  jedes  Anfalles  immer  neue  rote  Blutkörper  vernichtet  werden,  so  muß  das 
Knochenmark  die  Verluste  durch  ei'höhte  Bildung  decken.  Zunächst  genügen  dafür 
die  gewissermaßen  in  Reserve  gehaltenen  roten  Blutkörper  des  Knochenmarks.  Wirkt 
der  schädigende  Reiz  aber  längere  Zeit  ein,  so  treten  die  Jugendformen  der  roten 
Blutkörper  auf. 

Wir  bemerken   zunächst 

a)  die   schon    erwähnte  Polychromatophilie  vgl.  Taf.  XI  Fig.  40. 

b)  basophile  Körnung  vgl.  Taf.  XI  Fig.  38  u.  39. 

c)  kernhaltige  rote  Blutkörper  und  zwar  in  der  Regel   die    sog.  Normoblasten, 
seltener  die  sog.  Megaloblasten,  vgl.  Taf.  XI  Fig.  34  u.  35. 

Kernhaltige  rote  Blutkörper  finden  sich  bei  ganz  verschiedenartigen  Zuständen  im 
Blute  und  sind  als  unreife  Formen  zu  betrachten,  die  in  die  Zirkulation  gelangen,  bevor 
der  Kern  geschwunden  ist.  Das  Plasma  derselben  färbt  sich  zuweilen  polychromatophil^ 
also  ebenso  wie  die  Erythroblasten  des  Markes. 
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Die  nicht  mehr  vollwertigen  Formen  zeigen  auch  weniger  Hämoglobin  als 
normal. 

Die  Verschlechterung  des  Blutes  zeigt  sich  dann  schon  makroskopisch  an 
blasser  Farbe. 

Es  ist  erstaunlich,  wie  trotzdem  der  Organismus,  falls  die  betreffenden  Schädigungen 
langsam  eintreten,  unter  Umständen  beträchliche  Zeit  imstande  ist,  dieselben  Arbeits- 
leistungen in  körperlicher  und  geistiger  Beziehung  zu  leisten  wie  bisher.  Ich  sah  in  Afrika 
mehrfach  Leute,  welche  bei  ihrer  Ankunft  völlig  normale  Verhältnisse  bezüglich  des  Hb 
und  der  Zahl  der  roten  Blutkörper  zeigten  (85  — 907o  Hb  und  bis  5  Millionen  rote  Blut- 
körper), und  welche  nach  einer  Eeihe  von  Monaten  nach  einem  oder  mehreren  Fiebern 
nur  noch  40—4570  Hb  aufweisen  und  etwa  3 — 3  V2  Millionen  roter  Blutkörper.  Angeblich 
bestand  manchmal  vollkommenes  Wohlbefinden.  Über  das  Vorhandensein  des  beträcht- 
lichen Grades  der  Anämie  gibt  dann  bei  solchen  durch  die  tropische  Sonne  gebräunten 
Leuten  nur  die  genaue  Blutuntersuchung  Aufschluß. 

Speziell  kann  auch  unter  Umständen  die  Verdauung  und  der  Appetit  scheinbar 
vollkommen  ungestört  sein.  Auch  bei  diesen  Fällen  von  leichter  chronischer 
Anämie  infolge  vonMalaria  findet  man  einen  gewissenGrad  vonLeuko- 
penie  und  relative  Vermehrung  der  großen  mononukleären  Leukocyten. 

3.   Verringerung  des  spezifischen  Gewichtes  des  Blutes. 

Das  spezifische  Gewicht  ist,  abgesehen  von  dem  im  Serum  enthaltenen  Eiweiß 
ganz  besonders  abhängig  von  der  Zahl  der  roten  Blutkörper  und  der  Quantität  des 
in  denselben  enthaltenen  Hämoglobins.  Eine  Verringerung  des  spezifischen  Gewichtes 
"wird  daher  stets  eine  gewisse  Verschlechterung  des  Blutes  anzeigen. 

Man  bestimmt  das  spezifische  Gewicht  am  einfachsten  nach  der  bekannten  Methode 
von  Hammarschlag,  indem  man  durch  Mischung  von  Chloroform  (spezifisches  Gewicht 
=  1,485)  und  Benzol  (spezifisches  Gewicht  =  0,88),  in  einem  Glaszylinder  eine  Flüssigkeit 
m.  d.  spez.  Gew.  von  1,050  herstellt.  (Ausmessen  mit  Normalaräometer.)  Dann  läßt  man 
einen  Tropfen  Blut  in  die  Mischung  fallen,  und  gießt  entweder  Chloroform  oder  Benzol 
so  lange  zu,  bis  der  Blutstropfen  in  der  Mitte  der  Mischung  schwammt  und  nicht  mehr 
nach  oben  oder  unten  steigt.  In  diesem  Moment  mißt  man  mit  dem  Aräometer  und  hat 
nun  das  spezifische  GeAvicht  des  Blutstropfens. 

A.  Plehn  fand  bei  einem  Hämoglobingehalt  von  90 — 95  ^j^  das  spezifische  Blut- 
gewicht 1060 — 1063.     Weiter   fand   er,   daß   eine   Abnahme   des  Hämoglobingehaltes   um 

X  %    einem   Fallen    des    spezifischen   Gewichtes    um    ^  tausendstel    ungefähr   entspricht. 

Nach  DiABALLA,  zitiert  nach  Plehn,  entspricht  10  %  Hämoglobin  4,46  pro  Mille  des 
spezifischen  Gewichtes.  Man  kann  die  Bestimmung  dieses  Verhältnisses  von  Hämo- 
globin zum  spezifischen  Gewicht  für  differentialdiagnostische  Zwecke  verwenden. 

4.  Veränderung  im  Verhalten  des  Eisengehaltes  des  Blutes  zum  Hämoglobin. 

Deganello  (zitiert  nach  AscoLi,  Folia  hämatolog.  1905,  Nr.  4)  bestimmte  das  Eisen 
mittels  des  Ferrometers  von  Jolles,  das  Hämoglobin  mittels  des  Fleischl  - MiESCHEßschen 
Hämometers  und  fand  bei  verschiedenen  Formen  sekundärer  Anämie,  auch  bei  Malaria, 
das  Verhältnis  Fe/Hb  normal,  bis  der  Hämoglobingehalt  ein  gewisses  Minimum  erreichte, 
welches  zwischen  48 — 56  %  schwankt.  Von  diesem  Punkte  an  überschritt  der  Wert  Fe/Hb 
die  Norm  um  so  mehr,  je  tiefer  der  Hämoglobingehalt  sank.  Bei  mechanischer  Blut- 
entziehung bleibt  der  Wert  von  Fe/Hb  annähernd  normal. 

5.  Veränderung  der  Isotonie  der  roten  Blutkörper. 

Eine  große  Bedeutung  scheint,  besonders  auch  im  Hinblick  auf  die  Lehre 
vom  Schwarzwasserfieber,  die  sogen.  Isotonie  zu  gewinnen.     Man  versteht  darunter 
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bekanntlich  das  Vermögen  der  roten  Blutkörper  in  einer  isotonischen  Kochsalzlösung 
von  bestimmter  Konzentration  (0,7  *^/o  bzw.  beim  Menschen  0,9  ^lo)  das  Hämoglobin 
festzuhalten,  so  daß  weder  Diffusion  von  Hämoglobin  in  die  Kochsalzlösung,  noch 
von  der  Kochsalzlösung  in  die  roten  Blutkörper  erfolgt. 

Man  saugt  das  zu  untersuchende  Bhit  zunächst  bis  zum  Teilstrich  0,5  im  Blut- 
körperchen -  Zählapparat  von  Thomas  -  Zeiss  auf  und  darauf  3  "/oige  Kochsalzlösung  bis  zum 
Teilstrich  von  101,  mischt  dann  und  zählt  die  roten  Blutkörperchen.  In  dieser  Kochsalz- 
lösung konservieren  sich  die  roten  ßlutkörper.  Hierauf  verfährt  man  beim  zweiten  Versuch 
ganz  ähnlich,  nur  nimmt  man  jetzt  0,4''/oige  sogenannte  hj'potonische  Kochsalzlösung.  Hier- 
bei verliert  innerhalb  10  Minuten  ein  Teil  der  roten  Blutkörper  das  Hb. 

Das  prozentuale  Verhältnis  der  in  der  hj^potonischen  Kochsalzlösung  ihren 
Farbstoff  festhaltenden  roten  Blutkörper  zur  Gesamtzahl  des  in  3*^/0  Kochsalzlösung 
den  Farbstoff  festhaltenden  Blutes  ist  dann  der  Index  für  die  Beständigkeit  des 
entnommenen  Blutes.  Bei  gesunden  Individuen  finden  wir  unbedeutende  tägliche 
Schwankungen . 

Die  Isotonie  der  roten  Blutkörper  bei  drohendem  Blutzerfall  (Schwarzwasserfieber) 
ist  herabgesetzt.     Nach  eingetretenem  Blutzerfalle  kann  die  Isotonie  erhöht  sein. 

6.  Veränderung  im  Verhalten  des  Gefrierpunktes  des  Malariablutes. 

Letzterer  konnte  aus  Mangel  an  Eis  in  Kamerun  nicht  geprüft  werden.  Vgl. 
darüber  die  große  Monographie  von  GEAW^TZ  und  Koeanyi.  Untersuchungen  darüber 
wären  erwünscht.  Der  Gefrierpunkt  ist  bekanntlich  abhängig  von  dem  osmotischen  Drucke. 
Auch  Untersuchungen  über  die  elektrische  Leitungsfähigkeit  des  Malariablutes  stehen 
noch  aus. 

7.  Die  Verringerung  des  Eiweifsgehaltes  des  Blutes 

hat  seinen  Grund  darin,  daß  sich  die  roten  Blutkörper  vermindern  und  daß  das  Serum 
wasserreicher  wird.    Es  tritt  dann  der  Zustand  der  sog.  Hydrämie  ein. 

Sache  weiterer  Untersuchungen  wird  es  sein  müssen,  festzustellen,  ob  das  Blut- 
plasma auch  bei  Malaria  eine  Zunahme  des  Globulins  und  beträchtliche  Abnahme  des 
Albumins  erfährt,  wie  es  M.  Mayer  im  Hamburger  Tropeninstitut  bei  der  Tsetseinfektion 
des  Hundes  gefunden.  Der  Eiweißquotient  d.  h.  das  Verhältnis  des  Gesamtglobulins  (des 
Fibrinogen  plus  Globulin)  zum  Albumin,  welches  unter  normalen  Verhältnissen  von  1  :  1,5 
bis    1  :  1,9    schwankt,  sank  bei  den  Versuchen  von  M.  Maybr  bis  unter  1:1. 

Eekapitulieren  wir,  so  haben  wir  nach  den  bisher  geschil- 
derten Symptomen  das  Bild  einer  mehr  oder  weniger  schweren 
sekundären  Anämie  vor  uns,  wie  sie  auch  durch  eine  Eeihe  von  anderen 
Schädigungen  bedingt  sein  kann.  Was  den  Blutbefund  bei  diesen  Malaria- 
anämikern  aber  von  dem  der  gewöhlichen  sekundären  Anämie  meistens 
unterscheidet,  sind 

1.  die  gelegentlich  bei  Recidiven  vorkommenden  Parasiten, 

2.  die  pigmenthaltigen  Leukocyten, 

3.  das  Vorhandensein  einer  gewissen  Leukopenie  mit  relativer  Vermehrung 
•der  großen  mononukleären  Leukocyten. 

Wird  nun  der  anämische  Malariker  einer  sorgfältigen  Behandlung  unterzogen, 
welche  sowohl  die  Ursache  der  Malaria  beseitigt  als  auch  die  durch  Malaria  ge- 
setzte Anämie,  so  kann  aUmälilich  Restitutio  ad  integrum  eintreten,  je  nach  der 
Disposition  des  einzelnen  nach  kürzerer  oder  längerer  Zeit.  Wirken  dieer- 
Avähnten  Schädigungen  weiter  auf  die  hämopoetischen  Organe,  so 
kann  die  Anämie  die  Formen  der  progressiven  p er niciösen  Anämie 


376  ^1'-  Hans  Ziemann. 

annehmen.  Ja,  es  kann  dieser  Zustand  als  chronische  bzw.  perniciöse  Anämie 
noch  als  unabhängige  Krankheit  fortdauern,  wenn  bereits  die  eigentliche  Malaria- 
infektion mit  oder  ohne  spezifische  Behandlung  geschwunden  ist.  Manmuß  in  letz- 
terem Falle  dann  annehmen,  daß  die  Parasiten  in  dem  hochgradig 
veränderten  Blute  nicht  mehr  den  genügenden  Nährboden  fanden 
und  somit  an  den  Folgen  ihrer  eigenen  Tätigkeit  starben. 

Bei  manchen  schweren  postmalarischen  Anämien,  die  mit  Milztumor  verbunden 
sind,  könnte  man  auch  an  eine  Wirkung  von  Stoffwechselprodukten  der  hyper- 
trophischen Milz  denken,  wie  es  Grawitz  bei  der  BANTi'schen  Krankheit  vermutet. 
Indeß  ich  sah  auch  Fälle  von  überstaudener  Perniciosa  ohne  irgend  wie  erheblichen 
Milztumor,  wo  sich  eine  schwere  Anämie  mit  unregelmäßigen  Temperatursteigerungen 
ausbildete.  Schwächliche  Personen  sind  immer  dieser  KompHkation  besonders  aus- 
gesetzt. Parasiten  wurden  im  peripheren  Blute  nie  gefunden,  und  Chinin  ist  dann 
gänzlich  wirkungslos.  Es  ist  das  wichtig  für  den  Anfänger,  der  nur  zu  leicht  zu 
großen  Chinindosen  greift.  In  anderen  Fällen  können  die  Parasiten  sich 
an  das  so  sehr  verschlechterte  Nährmedium  gewöhnen. 

Bei  der  perniciösen  progressiven  Anämie  infolge  von  akuter 
Malaria  ist  schon  die  Farbe  des  Blutes  auffällig  blaß,  ja  jeder  einzelne  Tropfen 
Blut  wässerig.  Das  spezifische  Gewicht  sinkt  dann  bis  unter  1030,  und  es  können 
nach  Grawitz  auch  die  Trockenrückstände  bis  unter  10%  hei^untergehen ,  so  daß 
das  Blut  mehr  als  90%  Wasser  enthält  gegenüber  78%  in  der  Norm.  Die  roten 
Blutkörper  verändern  ihre  Form  leicht  trotz  größter  Vorsicht  bei 
Anfertigung  des  Präparats.  Auch  der  Eiweißgehalt  ist  stark  vermindert,  bis 
auf  etwa  ^k  des  normalen,  ebenso  die  Gerinnungsfähigkeit.  Letzteres  hat 
hohe  praktische  Bedeutung  in  chirurgischen  Fällen.  Die  Zahl  der  roten  Blutkörper 
ist  enorm  vermindert,  auch  der  Hämoglobingehalt.  Unter  den  roten  Blutkörpern 
treten  gerade  jetzt  solche  mit  polychromatophiler  Färbung  und  mit  basophilen  Kör- 
nungen auf,  ferner  Makro-,  Mikro-  und  Poikilocyten,  Normoblasten,  Megaloblasten, 
d.  h.  große  kernhaltige  blasse  Blutkörper,  welche  immer  ein  sicheres  Zeichen  einer 
schweren  Anämie  sind.  Ygl.  Taf.  XI  Fig.  34 — 40.  Dabei  kann  der  Hämoglobin- 
gehalt mancher  roten  Blutkörper  relativ  hoch  sein. 

Die  Leukocyten  sind  bei  schwerer  perniciöser  Anämie  stets  vermindert,  da 
auch  die  hämopoetischen  Organe  in  Mitleidenschaft  gezogen  sind.  Nach  E.  Grawitz 
geht  in  der  Kekonvaleszeuz  die  Vermehrung  der  weißen  Blutkörperchen  der  Ver- 
mehrung der  roten  in  der  Eegel  voran. 

Die  Blutplättchen  sind  nach  meinen  Befunden  in  Kamerun  bei  den  schweren 
Formen  der  akuten  Malariaanämie  meist  vermehrt.  Ev.  hängt  der  Befund  zusammen 
mit  dem  vermehrten  Auftreten  kernhaltiger,  unreifer,  meist  bald  untergehender  Erythro- 
cyten,  aus  deren  Kernen  sich  die  Blutplättchen  bilden.  Auch  sollen  in  den  Fällen,  in 
denen  es  infolge  der  Malariainfektion  zu  Hämorrhagieen  kommt,  die  Blutplättchen  sich 
häufiger  finden  als  bei  den  Blutungen  infolge  von  Hämophilie.  Es  wird  das  als  diff'erential- 
diagnostisches  Moment  aufgefaßt. 

Sehr  selten  kommt  es  scheinbar  auch  zu 

Leukämie.  Bekanntlich  ist  nach  E.  Neumann  jede  Leukämie  myelogenen 
Ursprunges.  Mosler  hat  unter  124  Fällen  von  Leukämie  nur  8  oder  10  gefunden, 
die  in  ätiologische  Beziehimg  zur  Malaria  gebracht  werden  konnten. 

Marchiafava  und  Bignami  berichten  von  2  Fällen.  Ich  selbst  sah  einen  Fall  von 
myelogener  Leukämie  bei  einer  etwa  10jährigen  Tochter  des  Häuptlings  Manga  Bell  in 
Duala,  welche  nach  Mitteilung  des  sehr  intelligenten  Vaters  früher  viel  an  Malariafieber 
gelitten  haben  sollte  und  pigmenthaltige  Leukocyten  aufwies.     Sektion  wurde  leider  nicht 
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gestattet.  Fälle  vonLeukämiebeiNegern  sindmeinesWissens,  wenigstens 
in  Afrika,  noch  nicht  beschrieben. 

Sakorkaphos  beschrieb  unter  dem  Namen  „Chlor opaludisme"  10  Fälle  von 
Leukämie  bei  Leuten,  die  früher  in  Malariagegenden  gelebt  hatten  und  noch  an  Ver- 
größerung der  Leber  und  Milz  litten,  aber  keine  Parasiten,  keine  Temperatursteigerungen 
aufwiesen.    Die  Blässe  war  eine  außerordentlich  große. 

King  Brown  sah  auch  einen  Fall  von  lymphatischer  Leukämie  angeblich  nach 
Malaria  entstehen. 

Mach  PöcH  besteht  indeß  kein  Zusammenhang  zwischen  Malaria  und  Leukämie. 


Allgemeine  Pathologie  der  chronischen  Malariainfektion  und  der 

Malariakachexie. 

Wir  haben  bisher  von  den  Hauptsymptomen  der  akuten  Malaria  gesprochen, 

1.  der  Anämie  und  Melanämie, 

2.  dem  Fieberverlaufe, 

3.  dem  Milztumor. 

Wenden  wir  uns  nun  zu  der  mildesten  Form  der  chronischen  Malaria- 
infektion zu  der 

1.  latenten  Malaria. 

Man  hat  darunter  einen  Zustand  zu  verstehen,  bei  dem  die 
Malariakeime  keine  äußerlich  sichtbaren  Erscheinungen  machen, 
so  daß  weder  Fieber  auftritt,  noch  eine  sich  klinisch  bemerkbar 
machende  Anämie. 

Man  kann  nun,  je  nachdem  es  überhaupt  noch  zu  keinem  Fieberanfall  oder 
bereits  zu  solchen  gekommen  ist,  das  Latenzstadium  der  Malaria  entweder  als  ein 
sehr  verlängertes  Inkubationsstadium  auffassen  oder  als  eine  äußerst  milde  und 
chronisch  verlaufende  Malariainfektion,  während  deren  der  Organismus  stets  Zeit 
hat,  sich  von  den  Schädigungen  der  Malariakeime  zu  erholen.  Bei  der  ersteren 
Definition  fällt  das  Latenzstadium  ganz  mit  dem  Inkubationsstadium  der  Malaria 
(vgl.  dieses)  zusammen.  Dasselbe  ist,  wie  wir  schon  lange  wissen,  verschieden  je 
nach  der  Art  der  injizierten  Malariasporozoiten  und  nach  der  Resistenz  des  Indi- 
viduums. Letztere  ist  abhängig  von  einer  Art  relativer  Immunität  gegen  die  Malaria 
und  von  dem  Yorhandensein  günstiger  äußerer  Verhältnisse  bezüglich  Kleidung, 
Ernährung,  Klima  etc. 

Es  kommen  zweifellos  FäUe  vor,  wo  erst  monatelang  nach  dem  Verlassen 
einer  Malariagegend  die  Infektion  zum  Ausbruch  kommt,  ohne  daß  die  Möglichkeit 
einer  Neuinfektion  mittlerweile  bestanden  hat.  Bei  irgend  einer  Schädlichkeit,  sei 
es  Erkältung,  Ärger,  Diätfehler,  Überanstrengung  etc.  werden  dann  die  Betreffenden 
im  besten  Wohlsein  plötzlich  von  einem  Malariaanfall  überrascht.  Wir  müssen  daher 
annehmen,  daß  in  solchen  FäUen  die  Malariakeime  schon  längere  Zeit  in  einer  Form 
im  Körper  sich  fanden,  welche  gegen  äußere  Einflüsse,  seien  es  die  Schutzkräfte 
des  Organismus,  seien  es  Medikamente  wie  Chinin,  widerstandsfähig  sind.  Dieses 
aber  sind  die  Makrogameten.  Die  Parthenogenese  bez.  ümwandlimg  der  Makro- 
gameten in  Schizonten  findet  erst  statt,  wenn  die  Resistenz  des  Körpers  durch  die 
oben  erwähnten  Schädlichkeiten  beeinträchtigt  wird.  (Andererseits  können  auch  die 
Schizonten  bei  besonders  starker  Entwicklung  der  Schutzlvräfte  des  Organismus  in 
ihrer  Entwicklung  gehemmt  werden.) 

In  ähnlichem  Sinne  kann   man  auch  von  einem  Latenzstadium  der  Malaria 
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sprechen,  wenn  eine  Anzahl  von  Monaten  nach  einer  akuten  Infektion  bei  völligem 
Wohlbefinden  wieder  ein  neuer  AnfaU  erfolgt.  Die  in  inneren  Organen  bis  zum 
Fieberausbruch  gewissermaßen  schlummernden  Makrogameten  haben  eben  keine 
anämisierende  Wirkung  ausüben  können. 

Zu  dem  Begriff  der  chronischen  Malaria  gehört  dagegen,  daß 
die  Malaria  aus  irgend  welchem  Grunde,  sei  es  infolge  von  beson- 
derer Disposition,  sei  es  infolge  ungenügenderBehandlung  immer 
Avieder  rezidiviert,  und  daß  infolge  dieser  wiederholten  Schädi- 
gungen des  Körpers  eine  mehr  oder  weniger  tiefgehende  Yer- 
änderung  einzelner  Organsysteme,  besonders  des  Blutes,   eintritt, 

2.  Chroniselie  Malaria  im  engeren  Sinne. 

Die  bei  der  chronischen  Malaria  besonders  leicht  auftretende  Anämie  und 
Melanämie  haben  wir  bereits  im  vorigen  Abschnitt  geschildert.  Schon  äußerlich 
fallen  diese  Kranken  durch  eine  gewisse  Blässe,  entsprechend  der  Yerringerung  der 
roten  Blutkörper  und  des  Hämoglobins,  auf.  Das  nicht  selten  anzutreffende  ge- 
dunsene Aussehen  ist  auf  die  eingetretene  Hydrämie  zurückzuführen. 

Rückfälle. 

Ich  verstehe  unter  Eückfällen  solche  Fälle,  wo  einige  Tage  nach  erfolgter 
Entfieberung  bei  Neuerkranktgewesenen  ein  neuer  Anfall  erfolgt,  als  es  zur  Bildung 
von  Grameten  noch  kaum  gekommen  sein  konnte.  Es  handelt  sich  dann  immer  um 
FäUe,  wo  die  Abtötung  der  Schizonten  durch  Chinin  nicht  energisch  erfolgt  ist. 
Eine  vielhundertfache  Erfahrung  hat  gezeigt,  daß  bei  sehr  energi- 
scher Behandlung  der  Erstlingsfieber  die  Gefahr  der  Rückfälle 
eine  relative  sehr  geringe  ist. 

Rezidive. 

Von  diesen  Rückfällen  sind  die  zu  trennen,  welche,  wie  erwähnt,  durch 
die  Parthenogenese  der  Makrogameten  bedingt  werden. 

Die  Dauer  der  Intervalle  zwischen  den  schnell  einander  folgenden  Rezidiven 
beträgt  nach  Mabiotti-Bianchi  bei  Tertiana  simplex  zwischen  5  und  18  Tage,  bei  Perniciosa 
zwischen  5  und  21  Tage,  besonders  aber  zwischen  5  und  9  Tage.  Bei  westafrikanischer 
Perniciosa  betsagen  die  Intervalle  für  Rezidive  bei  ungenügender  oder  Nichtbehandlung 
durchschnittlich  9 — 12  Tage,  entsprechen  also  ziemlich  dem  Inkubationsstadium.  Diese 
Zeit  würde  also  mit  der  cyklischen  Entwicklung  des  Makrogameten  zu  Schizonten  zu- 
sammenfallen. Eine  Stütze  für  diese  Annahme  finden  wir  auch  in  der  Tatsache,  daß  im 
Blute  der  Negerkinder  oft  abwechselnd  mehr  Gameten  und  abwechselnd  mehr  Schizonten 
sich  finden. 

Gerade  die  Perniciosa  zeichnet  sich  durch  eine  seltene  Hartnäckigkeit  im 
schnellen  Rezidivieren  aus.  Wir  können  dies  leicht  durch  die  in  den  anatomischen 
Verhältnissen  (schützende  Membran)  begründete  größere  Resistenz  der  Perniciosa- 
Makrogameten  erklären.  Bei  der  Quartana  sind  die  Intervalle  zwischen  den  Rezi- 
diven von  unbestimmter  Dauer.  Die  Chinin kur  hat  aber  den  größten 
modifizierenden  Einfluß  auf  die  Dauer  dieser  Intervalle,  und  es 
kann  das  Tertiana  simplex  -  Rezidiv  bei  systematischer  Prophy- 
laxe überhaupt  ausbleiben,  nach  meinen  Erfahrungen  z.  T.  sogar 
das  Perniciosa-Recidiv. 

Bei  den  Rezidiven  mit  längeren  Intervallen  sollen  die  Recidive  bei 
Tertiana  simplex   nach  Mariotti-Bianchi   durchschnittlich   schwanken  zwischen  3  und  13 
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Monaten,  bei  den  Perniciosafiebern  Italiens  zwischen  4 — 8  Monaten.  In  Wirklichkeit 
können  die  Intervalle  zwischen  den  Rezidiven  noch  viel  größeren  Schwankungen  unterliegen. 

V.  Leyden  sah  bei  einem  karzinomkranken  Apotheker  aus  Südrußland  Malaria- 
parasiten 3  Jahre  nach  dern  letzten  angeblichen  Fieberanfalle  auftreten. 

Schilling  beschrieb  ein  Rezidiv  einer  in  den  Tropen  erworbenen  Tertiana,  welches 
S  Vs  Monate  nach  dem  Verlassen  von  Ostafrika  und  2  ^2  J  ihre  nach  dem  letzten  in 
Afrika  beobachteten  fieberanfalle  auftrat. 

r 

Der  Verlauf  der  Rezidive  ist  je  nach  der  Disposition  und  Resistenz  des  be- 
treifenden Individuums  bald  leicht,  bald  schwer,  bald  im  Typus  einer  schweren 
Neuinfektion,  bald  in  Form  von  einem  oder  zwei  leichten  Anfällen  verlaufend.  Im 
allgemeinen  verlaufen  sämtliche  Rezidive  häufiger  intermittierend 
als  unregelmäßig.  Speziell  trifft  dies  auch  zu  für  die  Perniciosa  der  Tropen 
und  für  eine  ev.  anfangs  unregelmäßig  beginnende  Quartana.  Nur  bei  der  Tertiana 
gebe  ich  zu,  daß  die  irreguläi',  bez.  remittierend  verlaufende  Form  fast  ausschließ- 
lich bei  Rezidiven  vorzukommen  scheint.  Die  Auslösung  der  Rezidive  kann  durch  die 
cyklische  Entwicklung  der  Makrogameten  scheinbar  spontan  erfolgen,  ohne  daß  eine 
Hilfsursache  sich  feststellen  läßt,  oder  unter  deutlicher  Mitwirkung  einer  solchen 
Hilfsursache,  z.  B,  Diätfehler,  Erkältimg,  Überanstrengung,  psycliische  Erregung  etc. 

Die  Beschaffenheit  der  Fieberkurve  bei  den  Rezidiven  hängt 
auch  von  den  Jahreszeiten  ab,  indem  z,  B.  im  Winter,  bzw.  in  den  Tropen 
in  der  gesunden  trockenen  Jahreszeit,  die  Rezidive  eher  die  Form  kurzer  steüer 
Kurven  darbieten,  dagegen  in  der  eigentlichen  Fiebersaison  eher  den  Typus  einer 
Neuerkrankun  g. 

Im  allgemeinen  werden  die  Rezidive  mit  der  Länge  der  Zeit  immer  leichter 
imd  seltener. 

Übrigens  macht  schon  Teeburgh  darauf  aufmerksam,  daß  auch  Fiebersteigerungen 
vorkommen  ohne  Parasitenbefund,  und  ohne  daß  Chinin  wirksam  wäre.  Diese  Temperatur- 
steigerungen bezieht  Terburgh  auf  die  durch  die  chronische  Malariainfektion  bedingten 
anatomischen  Veränderungen  innerer  Organe  und  trennt  diese  Fälle  als  chronische 
Malariaintoxikationen  mitRecht  von  der  chronischen  Malariainfektion. 

Der  Milztunior  ist  bei  chronischer  Malaria  häufiger  als  bei 
Neuerkrankungen  und  ebenso  auch  bei  Tertiana  und  Quartana  häufiger  wie  bei 
der  Perniciosa,  Individuelle  Verhältnisse  spielen  dabei  eine  Rolle.  Sehr  hohe  Grade 
kann  der  Milztumor  bei  chronisch  kranken  Kindern  erreichen. 

Während  der  FieberanfäUe  bei  chronisch  Kranken  kann  man  nicht  selten  eine 
nach  dem  Fieberanfalle  wieder  vorübergehende  Vergrößerung  der  Milz,  während 
deren  es  auch  zu  Schmerzhaftigkeit  kommt,  bemerken. 

Um  spätere  Wiederholungen  zu  vermeiden,  füge  ich  gleich  hier,  noch  vor  Erörte- 
rung der  speziellen  Pathologie  der  Malariafieber,  einige 


Allgemeine  klinische  Bemerkungen  ülber  clironische  Malaria. 

Bisweilen  können  dieselben  klinischen  Symptome,  welche  schon  die  Neuerkran- 
kung beherrscht  haben,  z.  B.  Nasenbluten,  Druckgefühl  im  Magen  etc.,  bei  den  Rezi- 
diven wieder  auftreten.  Es  ist  das  ein  nicht  unwichtiges  diagnostisches  Merkmal.  Der 
Blutbefund  kann  während  der  Zwischenräume  zwischen  den  einzelnen  Anfällen  ent- 
weder völlig  negativ  sein,  oder  man  findet  gelegentlich  pigmentierte  Leukocyten  als 
Beweis,  daß  Parasiten  zerfallen  sind,  oder  Gameten.  Letztere  schwinden 
vor  und  während  des  Anfalles  gewöhnlich,  und  dieses  findet  leicht 
seine    Erklärung    dadurch,    daß    die    Makrogameten    sich    eben    in 
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Schizontea  umwandelten,  während  die  nicht  von  Anopheles  aufgezelirten 
Mikrogametocj^ten  eine  Beute  der  Leukocyten  werden. 

Je  nach  dem  Grade  der  eingetretenen  Anämie,  leiden  die  Patienten  an  leichter 
körperlicher  und  geistiger  Ermüdbarkeit  und  an  Störung  der  verschiedensten  Organ- 
systerae  (Appetitlosigkeit,  Verstopfung,  Diarrhöe,  Neigung  zu  Kopfschmerz,  chronischer 
Bronchitis  etc.).  Die  Verschlechterung  des  Allgemeinbefindens  tritt  besonders  bei 
imgünstigen  hygienischen  Verhältnissen  ein,  und,  wenn  es  sich  um  die  Parasiten 
der  Perniciosa  handelt.  Es  kommt  dann  unter  Umständen  schon  jetzt  zu  lokalen 
Ödemen  infolge  der  Hydrämie.  ' 

Schreitet  die  Blutverschlechterung,  d.  h.  die  schwere  Anämie,  immer  weiter 
fort,  so  kommt  es  zu  einer 

Kachexie, 

welche  sich  schon  äußerlich  durch  das  erdgraiie,  fahle  und  gedunsene  Aussehen  der 
stark  pigmentierten  Haut  zu  erkennen  gibt.  Ist  die  x^erniciöse  Anämie,  welche  zuj:* 
Kachexie  führt,  akut  entstanden,  so  kann  man  auch  von  einer  akuten  Kachexie 
sprechen.  Dieselbe  scheint  ziemlich  selten  zu  sein.  Meist  werden  nur  hochgradig 
geschwächte  Personen  betroffen,  die  in  schlechten  äußeren  Verhältnissen  leben.  Der 
Endbefund  ist  natürlich  sowohl  in  der  akuten  wie  in  der  chronischen  Form  genau 
derselbe.  Bei  den  schwersten  Formen  von  Kachexie  können,  wenn  das  Knochen- 
mark sich  (ganz  analog  dem  Knochenmark  bei  akuter  Trypanosomeninfektion  der 
Haustiere)  in  eine  sulzige,  gelatinöse  Masse  verwandelt  hat,  selbst  die  kernhaltigen 
roten  Blutkörper  im  peripheren  Blute  (Bignami)  fehlen.  Die  Fieberanfälle  der 
Kachektiker  sind  meist  nur  unbedeutend.  Dieselben  können  wie  bei  der  clu'onisohea 
Malaria  bedingt  durch  noch  vorhandene  Malariaparasiten  oder  durch  die  anatomi- 
schen Veränderungen  der  sekundär  veränderten  inneren  Organe  sein.  In  anderen 
Fällen  kann  die  Temperatur  ganz  normal,  ja  nicht  selten  subnormal  sein. 

Ein  Axiom  war  es  bisher,  daß  Kachexie  in  Afrika  selten  auftreten  sollte, 
im  Gegensatz  z.  B.  zu  Indien  und  den  Fiebergegenden  Italiens.  Der  Grund 
dürfte  der  sein,  daß  in  schweren  Fiebergegenden  Afrikas  die  Europäer  relativ  viel 
Chinin  nehmen,  die  schädliche  Wirkung  der  chronischen  Malariainfektion  also  viel- 
fach kompensiert  wird  und  daß,  wenn  es  zum  Ausbruch  perniciöser  Formen  kommt, 
der  Verlauf  im  guten  oder  im  bösen  Sinne  meist  ein  schneller  ist.  Bei  nicht,  bzw. 
ungenügend  behandelten  chronisch  malariakranken  Europäern  habe  ich  aber  auch 
in  Afrika  schwerste  Grade  von  Kachexie  gesehen,  nur  daß  der  Milztumor  nicht  so 
hohe  Grade  erreichte  wie  in  Italien.  Es  handelte  sich  in  diesem  Fälle  um  Er- 
wachsene, deren  festere  Milzsubstanz  nicht  so  günstige  Bedingungen  für  das  Zustande- 
kommen des  Milztumors  bietet  wie  die  weiche  Milz  der  Kinder. 

Sehr  viel  hängt  .bei  der  Prognose  für  den  Kachektiker  von  der  Mög- 
lichkeit ab,  möglichst  bald  den  Malariaort  zu  verlassen.  Wirken  die  Schädigungen 
weiter  ein,  so  nimmt  die  Anämie  und  allgemeine  Hydrämie  immer  mehr  zu,  ebenso 
die  Pigmentüberladung  der  inneren  Organe.  Es  kommt  zu  Hämorrhagieen  in  Haut 
und  Schleimhäute  und  zu  serösen  Ergüssen  in  die  Körperhöhlen,  ferner  zu  Venen- 
thrombosen. Wird  die  Vena  portae  ergriffen,  so  entsteht  Ascites.  Das  tiefe  Darnieder- 
liegen der  Zirkulation  bringt  es  mit  sich,  daß  solche  Kranke  allen  sekundären  In- 
fektionen ganz  besonders  leicht  ausgesetzt  sind. 

In  seltenen  Fällen  und  bei  Mangel  jeder  Behandlung  kann  es  auch  zu  Amy- 
loidentartung  (vgl.  unter  „Pathologische  Anatomie")  besonders  der  Nieren  mit  allen 
Folgeerscheinungen  kommen. 
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Reinfektion. 


Leute,  welche  früher  an  irgend  einer  Malariainfektion  gelitten  haben,  sagen 
wir  an  Tertiana  simplex,  können  nicht  nur  an  Quartana  und  Perniciosa  noch  nach- 
träglich erkranken,  sondern  auch,  nach  Heilung  der  Tertiana,  wiederum  aufs  neue 
an  Tertiana  erkranken.  Die  Erklärung  liegt  darin,  daß  leider  bei  der  Malaria  nach 
dem  bisherigen  Stande  unserer  Kenntnisse  sich  keine  wahre  Immunität  erzielen  läßt. 

Mir  gelang  1900  bei  4  von  7  Negern ,  welche  früher  zweifellos  an  Perniciosa 
gelitten  hatten  und  von  der  sie  durchaus  geheilt  erschienen,  eine  erfolgreiche  künstliche 
Impfung  von  Perniciosablut.  Von  denselben  erkrankten  innerhalb  der  gewöhnlichen 
Inkubationszeit  der  eine  nach  10  Tagen ,  einer  nach  11  Tagen ,  2  nach  12  Tagen. 
(D.  med.  Wochenschr.  1900,  S.  756.)  Wenn  alle  diese  Fälle  nur  Rückfälle  einer  früheren 
Infektion  gewesen  sein  sollten,  wäre  das  bei  der  mit  der  natürlichen  Infektion  durchaus 
übereinstimmenden  Dauer  der  Inkubation  doch  mindestens  sehr  auffallend. 

Nach  VON  DE3I  Borne  kann  auch  eine  Autoreinfektion  erfolgen  durch  Anophelinen, 
welche  sich  mit  den  Gameten  der  betr.  Patienten  infizierten. 
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Stoffwechsel  Ibei  Malaria  einschließl.  der  Pathologie  desselben. 

1.  Fäces. 

CoLASANTi  und  Jacoangeli  fanden  den  Eisengehalt  der  Fäces  bei  Malarikern 
vermehrt.  Sie  bringen  denselben  in  Beziehung  zu  der  vermehrten  Glallebildung  in 
der  Leber,  Avelche  im  Anschluß  an  die  vermehrte  Zerstörung  der  roten  Blutkörper 
bei  Malaria,  insbesondere  bei  Perniciosa,  auftreten  kann. 

2.  Harn. 

Meng  e.  Bei  Tertiana  und  Quartana  soll  die  Gesamtmenge  während  24  Stunden 
angeblich  etwas  höher,  bei  Perniciosa  öfter  etwas  niedriger  als  normal  sein.  Ich 
habe  in  der  Beziehung  zwischen  Tertiana  und  Quartana  einerseits,  Perniciosa 
anderei-seits  keinen  deutlichen  Unterschied  gefunden,  ebenso  wenig  zwischen 
Malaria  mit  anderen  fieberhaften  Erkrankungen.  Während  des  Fieberanfalls 
ist  der  Urin  infolge  der  vermehrten  Wasseraufnahme  (starker  Durst)  meist  ver- 
mehrt. Das  Minimum  der  Urinausscheidung  fällt  in  die  Zeit  der  Apyrexie  (reich- 
liche Absonderung  von  Wasser  in  Form  von  SchweiJS  diu-cli  die  Haut).  Eem-Picci 
hat  etwa  in  ^/s  seiner  Fälle  nach  dem  Fieberanfall  Polyurie  gefunden,  welche  wenige 
Tage  bis  1  Monat  dauern  konnte  bei  täglicher  Produktion  bis  zu  6  Litern,  besonders 
nach  Tertiana  und  Quartana.  Das  spezifische  Gewicht  konnte  trotzdem  hoch  sein. 
A.  Plehn  und  Ziemann  beobachteten  dagegen  nach  Malaria  mit  Schwarzwasserfieber 
Fälle  von  vorübergehender  Polyurie  bis  3  Liter  pro  Tag,  wo  das  spezifische  Gewicht 
des  Urins  sich  kaum  oder  nur  wenig  über  1000  erhob.  Wir  müssen  die  Polyurie 
als  Selbsthilfe  des  Organismus  betrachten,  um  die  Stoffwechselprodukte  des  Fiebers 
fortzuschaffen.    Nach  Dumas  ist  die  Polyurie  unbeständig. 

Von  jener  Polyurie  trennt  Rem-Picci  eine  chronische  Polyurie  bei  chronisch. 
Malariakranken  und  Kachektikern,  bei  der  das  spezifische  Gewicht  niedrig  ist  und  die 
Quantität  sogar  4  Liter  überragen  kann.  In  seltenen  Fällen  kann  sich  aus  dieser  post- 
malarischen  Polyurie  ein  Diabetes  insipidus  entwickeln.    Betr.  Diabetes  vgl.  unten. 

Das  spezifische  Gewicht  des  Malariaurins  ist  trotz  der  erhöhten  Quan- 
tität, auch  während  des  Malariaanfalles,  vermehrt  wegen  der  Menge  der  gelösten 
Substanzen.  Derselbe  enthält  neben  Sedimenten  von  Uraten  und  Phosphaten  oft 
selbst  bei  Polyurie  Urobilin. 

Harnstoff  und  Gesamtstickstoff.  Der  Gesamtstickstoff  des  Malaria- 
urins ist  meist  höher  als  normal,  besonders  in  den  ersten  Fieberstunden.  Nach  dem 
Fieberanfall  kann  die  Ausscheidung  des  Stickstoffes  nach  Dumas  wieder  sinken. 
Die  Höhe  der  erreichten  Fiebertemperatur  hat  auf  die  Menge  der  Stickstoffaus- 
scheidung keinen  Einfluß. 

Harnsäure.  Nach  Reji-Picci  soll  während  des  Fieberanfalles  eine  etwas  größere, 
vor  dem  Fieberanfall  eine  geringere  Menge  Harnsäure  eliminiert  werden.  Jedenfalls  ist 
aber  die  Ausscheidung  der  Harnsäure  nicht  in  Beziehung  zu  bringen  mit  der  des  Stick- 
stoffes und  des  Harnstoffes,  scheint  vielmehr  unabhängig  von  jener  zu  sein.  Über  das 
Verhalten  der  Oxalsäure,  der  Hippuisäure,  ferner  der  Xanthins,  Creatinins 
und  der  aromatischen  Oxysäuren  können  wir  hier  hinweggehen.  Nach  Hoebaczewski 
stammen  die  Harnsäure  und  die  Xanthinbasen  aus  dem  Zerfall  der  Leukocyten.  Phenol, 
Hydrochinon  und  Cresol,  die  sich  im  Harn  an  Schwefelsäure  gebunden  finden, 
können  in  Fällen  von  schweren  Gallenfiebern  vermehrt  sein. 

Chloride.  Nach  Eem-Picci  und  Caccini  besteht  in  den  ersten  Stunden  des 
Fieberanfalles  neben  der  starken  Urinvermehrung  auch  eine  Vermehrung  der  Chloride, 
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worauf  eine  Yerringerung  bis  zum  Abfall  des  Fiebers  erfolgt.  Auch  während  der 
Eekonvaleszenz  kann  bisweilen  eine  beträchtliche  Yermehrung  des  Kochsalzes  statt- 
finden, gleichzeitig  mit  der  Polyurie. 

Natrium-  und  Kaliumsalze.  Während  im  normalen  Urin  das  Verhältnis  der 
Natrium-  zu  den  Kaliumsalzen  1,5 — 2  zu  1  ist.  eliminiert  der  Malariker  relativ  mehr 
Kaliumsalze.  Während  des  Fieberanfalles  ist  die  Ausscheidung  von  Natrium-  und 
Kaliumsalzen  am  höchsten,  um  während  der  Apyrexie  zu  fallen,  bisweilen  unter  das 
Normale.  In  Inanitionsstadien,  besonders  also  bei  Perniciosa,  können  die  Mengen 
der  Kalium-  und  Natriumsalze  sogar  vermindert  sein,  insbesondere  der  Natriumsalze. 
Während  der  Rekonvaleszenz  wird  mehr  Natrium  als  Kalium  eliminiert  und  ferner  mehr 
Natrium  und  weniger  Kalium  eingeführt.  Es  ist  das  eine  Selbsthilfe  des  Organismus, 
um  die  Verluste  der  Gewebe  an  Salzen,  die  er  während  des  Fieberanfalles  erlitten,  zu 
decken. 

Phosphate.  Diese  sind  während  des  Fieberanfalles  beträchtlich  vermindert, 
während   die  ürinmenge,  wie  erwähnt,  oft  stark  vermehrt  ist. 

Nach  dem  Fieber  kommt  es  meist  zu  einer  sofortigen  Vermehrung  der  Phosphat- 
ausscheidung. Oft  sieht  man,  wenn  Chinin  mit  Erfolg  gegeben,  eine  derartig  starke 
Phosphaturie,  begleitet  von  Polyurie,  daß  man  eine  während  des  Fiebers  stattgehabte 
ßetention  der  Phosphate  im  Organismus  annehmen  muß  (vielleicht  auch  von  anderen 
Substanzen  mit  toxischen  Eigenschaften).  Bei  dieser  massenhaften  Elimination  von  in  dem 
Körper  angehäuften  Stoffen  kann  es  zu  einer  postmalarischen  Nephritis  kommen. 

Eisen.  Nach  Colasanti  und  Jacoangeli  ist  im  Malariaurin  mehr  Eisen 
enthalten  als  normal,  die  Menge  desselben  nach  dem  Fieberanfalle  vermehrt.  Man 
kann  das  in  Verbindung  bringen  mit  der  Zerstörung  der  roten  Blutkörper  und  ev. 
auch  der  allmählichen  Zersetzung  und  Eliminierung  des  von  den  Parasiten  produ- 
zierten Pigments. 

Albumen  (Serum albumin).     (Vgl.  auch  unter  Albuminurie). 

Meist  verschwindet  das  Albumen  mit  oder  kurz  nach  dem  Aufhören  der  Fieber. 
Nucleoalbumin  hat  Mannabekg  während  oder  kurz  nach  dem  Anfalle  im  Urin 
wiederholt  gefunden.  Auch  Serumglobulin  und  Albumosen  können  während  der 
Malariaanfälle  in  Verbindung  mit  Serumalbumin  auftreten. 

Pepton  ist  ebenfalls  während  und  nach  dem  Anfalle  von  Botazzi  und  Pensuti 
gefunden. 

Nierenepithelien  und  rote  Blutkörper  sind  bei  Nephritis  infolge  von 
Malaria  gefunden. 

Bilirubin  ist  ein  zufälliger  Befund  bei  Grallenfiebern,  kann  auch  zusammen 
mit  Urobüin  auftreten.  Nachweis  durch  die  GMELiN'sche,  SMiTH'sche  oder  Huppekt- 
sche  Probe. 

Urobilin.  Dasselbe  ist  nach  Ejewiet  de  Jonge  in  der  Regel  bei  Tertiana 
und  Perniciosa  mäßig  erhöht,  besonders  bei  Tertiana. 

Indeß  besteht  kein  regelmäßiges  Verhältnis  zwischen  der  Ausscheidung  des  Urobilins 
und  der  Höhe  des  Fiebers.  Tritt  endgültige  Entfieberung  ein,  so  kehrt  der  ürobilingehalt 
in  wenigen  Tagen  zum  normalen  zurück.  (Nach  den  ersten  Chinindosen  nimmt  das  Uro- 
bilin in  vielen  Fällen  von  Tertiana  erheblich  zu,  um  dann  bei  fortgesetztem  Chiningebrauch 
zum  normalen  zurückzukehren.)  Bei  Perniciosa  wäre  die  Zunahme  des  Urobilins  weniger 
ausgesprochen.  Ziemann  fand  dasselbe  gerade  bei  Perniciosa  in  Afrika  ziemlich  häufig 
vermehrt  bei  Patienten  mit  Disposition  zu  Schwarzwasserfieber. 

Aceton  und  Essigsäure  findet  sich  gelegentlich  bei  starken  Anfällen, 
Indican  in  Fällen  von  schwerer  Perniciosa. 

Diazo- Reaktion  sahen  Thayee  und  Hewetson,  Mannabekg,  Marchiafava 
BiGNAMi  und  Ziemann  in  einigen  FäUen  von   schwerer  Perniciosa.    Austreg:6silo 
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kam  dieselbe  nicht  zur  Beobachtimg,  Horcicka  sah  sie  bei  Tertiana  in  7,48  "/o,  bei 
Quartana  in  12,35%  bei  Perniciosa  in  33,24  •'/o  der  Fälle. 

Toxizität.  RoQUET  und  Lemoine  fanden  Yermehrung  der  Toxizität  des 
Urins  nach  dem  Fieberanfalle,  ebenso  Botazzi  und  Pensuti  meist'  während  der 
Apja^exie. 

Vielleicht  hängt  die  vermehrte  Toxizität  des  Urins  nach  dem  Malariaanfall  zu- 
sammen mit  der  durch  die  Malariaparasiten  bewirkten  Produktion  toxischer  Stoffe,  welche 
durch  die  Nieren  ausgeschieden  werden  müssen.  Eine  praktische  Bedeutung  dürften  diese 
Befunde  noch  nicht  gewonnen  haben,  um  so  mehr,  da  es  durchaus  nicht  in  allen  Fällen 
zu  einer  Schädigung  der  Nieren  bei  Malaria  kommt. 

3.  Schweiß. 

Durch  Versuche  Queieolo's  mit  Kaninchen  wissen  wir,  daß  auch  der  Schweiß 
Malariakranker  eine  erhöhte  toxische  Wirkung  haben  kann,  wie  es  bei  anderen  In- 
fektionskrankheiten auch  der  Fall  ist.  Zuweilen  hat  der  Schweiß  Malariakranker 
einen  direkt  stinkenden  Geruch. 

4.   Störungen  des  Stoffwechsels  der  Körperzellen  bei  Malaria. 

Unter  denselben  scheint 

Grlykosurie  keine  Rolle  zu  spielen.  Reduzierende  Substanzen  sind  in 
Malariaurin  zwar  schon  häufiger  gesehen,  die  deutliche  Reaktion  des  Traubenzuckers 
aber  nur  selten  und  vorübergehend  während  des  Malariaanfalles. 

Verf.  sah  bisher  nur  einen  Fall  von  Diabetes  mellitus  im  Verlaufe  von  chronischer 
Perniciosa  sich  entwickeln  und  zwar  bei  einem  jungen  deutschen  Kaufmann  in  Kamerun, 
der  der  eigenen  Angabe  nach  viel  süße  Bananen  gegessen  hatte.  Da  ferner  einige  Monate 
vor  der  Malariaerkrankung  ein  Typhus  abdominalis  überstanden  war,  außerdem  angeblich 
Sorgen,  Arger  und  Entbehrungen  zu  erdulden  gewesen  waren,  so  mußte  in  dem  amtlich 
geforderten  Grutachten  über  die  Entschädigungsansprüche  des  Patienten  die  ätiologische 
Bedeutung  der  Malaria  für  Diabetes  durchaus  in  dubio  gelassen  werden. 

Adipositas,  und  zwar  die  sog.  anämische  Form,  wird  zuweilen  bei  clironisch 
Malariakranken  gefunden,  infolge  mangelnder  Oxydationsfähigkeit  der  Körperzellen 
(Hämoglobinverarmung).  Indeß  dürften  dabei  auch  noch  andere  Hilfsmomente  eine 
Rolle  spielen  können,  wie  Mangel  an  Bewegung  infolge  der  durch  die  chronische 
Erkrankung  bedingten  Trägheit,  eintretender  Alkoholismus  etc. 
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1895/96  Re3i-Picci,  Nuovo  contributo  allo  studio  della  eliminazione  dei  fosfati.  Bull, 
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clinico. 

Pathologische  Anatomie. 

Wertvolle  Arbeiten  darüber  verdanken  wir  vor  allem  Kelsch  und  Kiener, 
ferner  Bignami,  Guarnieri,  Thin,  George  Dock,  James  Ewing  und  anderen. 

I.   Allgemeines. 

A.  Veränderungen  der  Parasiten  durch  den  Tod. 

Stirbt  ein  Kranker  während  eines  akuten,  nicht  mit  Chinin  behandelten  Malaria- 
anfalles, so  findet  man  die  Parasiteu,  wenn  nicht  im  Herz,  so  doch  sicher  im  Milz- 
blut, bzw.  im  Knochenmark  oder  in  den  Kapillaren  der  Pia  mater.  Praktisch  kommen 
liierbei  nur  Perniciosafälle  in  Frage. 

In  Fällen  von  Perniciosa  fand  ich  nach  dem  Tode  im  ungefärbten  Präparate 
die  endoglobulären  Parasiten  abgerundet,  d.  h.  ruhend. 

Nach  dem  Tode  des  Patienten  wird  auch  das  Chromatin  der  Parasiten  rund- 
lich, ebenso  auch  die  Teilungsformen  desselben.  Die  außerordentlich  zierlichen 
Ringformen,  die  wir  im  lebenden  Blute  sehen  konnten,  sind  verschwunden.  Der 
Plasmaring  schrumpft  zusammen  und  wird  dicker,  oder  aber  das  Plasma  nimmt 
überhaupt  statt  der  Ring-  die  Scheibenform  an.  Das  Chromatinklümpchen  bleibt 
in  der  Nähe  der  Peripherie,  wird  jedoch  nie  excentrisch. 

Die  jungen  Merozoiten  lagern  sich  in  den  reifen  Schizonten  regelmäßig  um 
den  centralen  Pigmentblock  herum.  Das  Chromatin  behält  noch  seine  Färbbarkeit, 
wenn  vom  Plasma  der  Parasiten  jede  Spur  verschwunden. 

B.   Verhalten  des  Pigments  und  Verteilung  der  Parasiten 

in  der  Leiche. 

a)  Melanin.  Das  eigentüche  dunkle  Malariapigment  stammt  nach  Sacharoff 
als  Stoffwechselprodukt  der  Parasiten  von  den  Kernresten  der  roten  Blutkörper  und 
wird  zum  Teil  schon  in  der  Lymphe  selbst  bzw.  von  den  Leukocyten  aufgelöst. 

Im  Gewebe  erscheint  es  bräunlich  oder  schwärzlich,  mit  einem  Stich  ins 
Grünliche,  und  in  Form  einzelner  oder  zusammengeballter,  feinerer  oder  gröberer 
Körnchen  bzw.  Stäbchen.  Das  Melanin  findet  sich  im  akuten  Stadium  nur  zum 
geringsten  Teile  frei  in  der  Blutflüssigkeit,  vorzugsweise  aber  in  Phagocj^ten,  und 
zwar  entweder  allein  oder  noch  eingeschlossen  in  degenerierten  Parasiten.  Bei 
Tertiana  imd  besonders  bei  Perniciosa  häuft  sich  das  Melanin  in  den  Gefäßen 
innerer  Organe  an,  besonders  in  Milz,  Leber,  Knochenmark  und  Gehirn.  Iq  allen 
Kapillaren  liegen  die  infizierten  roten  Blutkörper  bzw.  die  pigmenthaltigen  Phago- 
cyten  der  Wand  der  Gefäße  an  infolge  ihrer  größeren  Klebrigkeit,  während  im 
freien  Lumen  der  Gefäße  die  normalen  roten  Blutkörper  sich  finden.  Indeß  ist  die 
Verteilung  der  Parasiten  und  des  Pigments  in  den  erwähnten  Gefäßbezirken  öfter 
eine  ungleichmäßige,  indem  es  z.  B.  in  den  Gehirn  kapillaren  von  Parasiten  wim- 
meln kann,  während  in  der  Leber  oder  Nieren  nur  wenig  vorhanden  sind. 
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Je  nach  der  Dauer  uad  Intensität  der  Infektion  und  der  Prä- 
dilektion  der  Parasiten  für  gewisse  innere  Organe,  ergibt  sich 
eine  außerordentliche  Verscliiedenheit  der  makroskopischen  Be- 
funde  infolge    des  wechselnden  Blut-  und  Pigmentgehaltes. 

Wenn  durch  die  infizierten  roten  Blutkörper  bzw.  pigmenthaltigen  Leukocyten 
eine  Verstopfung  der  Gefäße  eintritt,  können  Hämorrhagieen  in  der  Umgebung  des 
betreffenden  Gefäßes  entstehen,  indem  die  nicht  infizierten  roten  Blutkörper  per 
diapedesin  in  das  umgebende  Gewebe  austreten.  Das  Endothel  der  Gefäß- 
wände scheint  aber  möglicherweise  auch  primär  durch  die  Ein- 
wirkung der  Malariatoxine  anschwellen  zu  können,  so  daß  die  in- 
fizierten roten  Blutkörper  in  diesen  Kapillaren  erheblichen  "Widerstand  finden!  Es 
kann  dann  zu  partiellen  regressiven  Ernälirungsstörungen  in  den  wichtigsten  Organen, 
Avie  im  Gehirn,  Leber,  Nieren,  Herz  kommen,  ja  zur  partiellen  iSTekrose  der  be- 
treffenden Zellen, 

In  der  Milz  finden  wir  in  akuten  Fällen  die  infizierten  roten  Blutkörper  bzw. 
das  Pigment  in  der  Milzpulpa  und  den  venösen  Sinus  in  Leukocyten  eingeschlossen.  Die 
Bndothelzellen  und  Lymphscheiden  der  Gefäße,  die  MALPiGHischen  Körper  und  die  Binde- 
gewebstrabekel  der  Milz  enthalten  das  Pigment  erst  in  chronischen  Fällen.  Das  Pigment 
ist  dann  mehr  nesterweise  konzentriert.  Besonders  in  der  Milzvene  kann  eine  Anhäufung 
Pigment-  bzw.  parasitenhaltiger  Phagocyten  (Makrophagen)  sich  vorfinden. 

In  der  Leber  findet  man  in  akuten  Fällen  infizierte  rote  Blutkörper  bzw. 
Parasiten  zahlreich  in  den  Phagocyten,  in  der  Pfortader  und  in  ihren  Kapillaren.  Letztere 
sind  manchmal  durch  Phagocyten  (Makrophagen)  vollkommen  verstopft.  In  chronischen 
Fällen  dringt  das  Pigment  auch  in  die  GLissoNSche  Kapsel  und  nach  einigen  in  die  Leber- 
zellen selbst  ein.     Verf.  hat  das  noch  nicht  gesehen. 

Im  Knochenmark  sind  die  großen  einkernigen  Markzellen  besonders  pigment- 
haltig. In  den  übrigen  Organen  finden  sich  die  Parasiten  bzw.  die  pigmenthaltigen  Phago- 
cyten nicht  außerhalb  der  Gefäße,  auch  nicht  in  den  Lymphdrüsen,  mit  Ausnahme  der 
Lymphdrüsen  der  Leberpforte,  in  welche  das  Pigment  längs  der  Lymphwege  der  Glisson- 
schen  Kapsel  einwandert. 

Das  Melanin  gibt,  da  es  Eisen  nur  in  organischer  Form  ge- 
bunden wenn  auch  ziemlich  reichlich  enthält,  mit  Ferrocyan- 
kalium  nicht    die  Eisen reaktion  unter  Bildung  von  Berliner  Blau. 

Das  Melanin  ist  in  Äther,  Chloroform  und  zunächst  auch  in  Alkohol  unlöslich, 
ebenso  in  Säuren,  wiedersteht  auch  den  Eiterungsprozessen,  ist  dagegen  leicht  löslich  in 
Alkalien,  z.  B.  Ammoniumsulfat,  in  denen  es  einen  grünlichen  Farbenton  gewinnt.  Die 
Zellen,  welche  bereits  einige  Zeit  Melanin  enthalten,  färben  sich  nur  schwach  mit  ge- 
wöhnlichen Farben  (sind  auch  oft  geschrumpft).  Bei  ganz  chronischen  Prozessen  färben 
sie  sich  gar  nicht  mehr.  Über  die  Dauer  des  Pigmentbefundes  in  inneren  Organen  nach 
Abklingen  der  Infektion  schwanken  die  Angaben  zwischen  einigen  Monaten  und 
mehreren  Jahren. 

Die  Angaben  aus  den  Tropen  über  Pigmentbefund,  nachdem  die  Malaria  an- 
geblich schon  seit  Jahren  geheilt,  sind  kritisch  aufzunehmen.  Die  Möglichkeit  latent 
verlaufender  Neuinfektion  oder  von  Rezidiven  ist  nie  mit  Sicherheit  auszuschließen. 
Sicherlich  kann  zuletzt  das  Melanin  auch  ganz  verschwinden,  auch  aus  der  Milz. 
Verf.  fand  das  mehrfach  bei  Sektion  von  Negern,  die  früher  zweifellos  Malaria  über- 
standen. 

b)  Hämosiderin.  Das  Hämosiderin,  welches  infolge  von  Auflösung  der 
roten  Blutkörper  namentlich  auch  bei  Schwarz  Wasserfieber  sich  bilden  kann,  ist 
unlöslich  in  Alkali  und  in  Säure,  dagegen  schwachlöslich  in  Alkohol.  Man  findet 
das  Hämosiderin   unter    den     obenerwähnten   Bedingungen    (vorauf gegangene 

25* 


388  ^^'-  H-^NS  Ziemann. 

Hämocytolyse)  in  Form  kleiner  gelber  oder  dunkler  Körnchen  hauptsächlich  in 
Leberzellen,  Endothelien  der  Kapillare,  in  den  KuPFFER'schen  Zellen,  Gefäßscheiden 
und  in  der  Mere,  hauptsächlich  im  Anfangsteile  der  Tubuli  contorti ,  auch  in  der 
Milz,  ferner  im  Knochenmark,  Pia  mater  und  Pankreas,  nur  ausnahmsweise  in 
Leukocji;en. 

Da  das  Hämoglobin  der  roten  Blutkörper  durch  die  Tertian-  und  Quartanparasiten 
unter  Umwandlung  in  Melanin  fast  vollkommen  zerstört  wird,  andererseits  aber  die  durch 
den  Perniciosaparasiten  infizierten  roten  Blutkörper  schon  vorzeitig  zerfallen  können,  wird 
auch  die  Produktion  des  Hämosiderin  bei  Perniciosa  am  stärksten  sein  (vgl.  Schwarzwasser- 
fieber).   Zur  Färbung  der  hämosiderinhaltigen  Organe  empfiehlt  sich  vor  allem  das  Karmin. 

Die  eventuelle  Eisenreaktion  des  Hämosiderin  prüft  taan  mit  Ferrocyankalium  in 
saurer  Lösung.  Schnitte  werden  für  einige  Minuten  in  1  ^^l^ige  wässerige  Ferrocyankalium- 
lösung  und  dann  in  eine  l%ige  schwacherwärmte  Lösung  von  Salzsäure-Grlyzerin  gelegt. 
Sie  bleiben  darin  so  lange,  bis  die  blaue  Farbe  ganz  deutlich  zum  Vorschein  kommt.  Wenn 
die  Farbe  nur  schwach  kommt,  bringt  man  das  Präparat  wieder  in  die  Ferrocyankalium- 
lösung  und  in  Salzsäure-Glyzerin.  Man  soll  aber  die  Schnitte  nicht,  nachdem  sie  angefertigt 
sind,  mit  Eisen,  also  auch  nicht  einmal  mit  einer  Nadel  berühren.  Das  Melanin  bleibt  bei 
dieser  Behandlung  schwarz,  während  das  Hämosiderin  entweder  unverändert  bleibt,  wenn 
es  kein  Eisen  in  lockerer  Bindung  enthält,  oder,  falls  diese  letztere  Bedingung  zutrifft,  einen 
blauen  Farbenton  annimmt. 

Jedenfalls  ist  das  Hämosiderin  nur  als  Produkt  einer  mehr 
chronisch  verlaufenden  Hämocytolyse  aufzufassen,  fehlt  also  in 
frischen  Fällen  von  Malaria, 

In  Fällen  von  Schwarzwasserfieber  oder  biliösen  Fiebern  muß  man  sich  hüten, 
das  grüne  Biliverdin  in  der  Leber,  welches  sich  aus  dem  Bilirubin  entwickelt,  mit 
dem  Hämosiderin  zu  verwechseln. 

C)   Trübe  Schwellung  und  fettige  Degeneration. 

Je  nach  der  Länge  der  voraufgegangenen  Infektion  findet  man  auch  Verände- 
rungen in  den  Parenchymzellen ,  bestehend  in  trüber  Schwellung  und  fettiger 
oder  sogar  Amyloiddegeneration.  Bei  Schnitten  von  Organen,  deren  Zellen  trübe 
Schwellung  zeigen,  färben  sich  die  Zellen  statt  mit  basischen  mit  sauren  Farben 
oder  schwach  sowohl  mit  sauren  wie  alkalischen  Farben. 

Das  Fett  in  degenerierten  Organen,  welche  in  Osmiumsäure  gehärtet  sind,  färbt 
sich  in  einem  dunklen  Schwarz,  welches  bei  Gegeniärbung  mit  Safranin  deutlich  hervortritt. 
Bei  Härtung  in  Forraalin,  Färbung  in  Sudanlösung  und  darauffolgendem  Waschen  in  80 
bzw.  50°/oiR6m  Alkohol  und  Wasser  und  Gegenfärbung  mit  Hämatoxylin  färbt  sich  die 
fettigdegenerierte  Partie  in  einem  dunklen  Rot.  Um  einen  Maßstab  für  die  Ausdeh- 
nung der  fettigen  Degeneration  zu  gewinnen,  kann  man  das  spezifische  Gewicht  eines  aus- 
geschnittenen Stückes  von  dem  betreffenden  Gewebe  leicht  bestimmen.  Im  allgemeinen 
spielt  die  fettige  Degeneration  bei  der  Malaria  keine  große  Rolle,  wenigstens  nicht  im 
akuten  Stadium. 

D)  Amyloiddegeneration 

kann  man  bekanntlich  schon  makroskopisch  feststellen,  indem  man  einen  Schnitt  mit 
LiJGOL'scher  Lösung  beträufelt,  wodurch  eine  tiefbraune  Farbe  erzielt  wird,  entsprechend 
der  Intensität  der  Degeneration.  Methylviolett  färbt  das  Amyloid  in  dem  degenerierten 
Gewebe  in  einem  tiefen  Rot.  Indeß  ist  Amyloid  nach  Malaria  mindestens  scheinbar  selten. 
Verfasser  sah  überhaupt  noch  keinen  Fall.  Rosenstein  sah  unter  43  Fällen  von  Amyloid 
4  angebUch  durch  Malaria  entstandene.  Frerichs  beobachtete  nur  3  Fälle,  Kelsch  und 
Kiener  überhaupt  keinen. 

Malariaamyloid  betrifft,  falls  es  vorkommt,  im  Gegensatz  zu  anderen  Amyloid- 
degenerationen  angeblich  hauptsächlich  die  Nieren. 
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II.   Befund  bei  akuter  Infektion. 

Das  Herz  ist  oft  blaß  infolge  der  Anämie,  sclilaff  und  diktiert,  zuweilen  mit 
Ekeliymosen  in  Endo-  und  Epikard. 

Die  Lungen  sind  je  nach  der  Dauer  des  Prozesses  bald  hyperämisch  und  direkt 
ödematös,  bald  anämisch.  Zuweilen  bemerkt  man  pneumonische  Anschoppungen. 
Die  Kapillaren  sind  manchmal  strotzend  mit  infizierten  roten  Blutkörpern  bzw. 
pigmenthaltigen  Leukocyten  angefüllt. 

Die  Milz  ist  mehr  oder  weniger  wohl  stets  vergrößert.  Das  Gewicht,  welches 
im  Mittel  etwa  150—160  g  beü'ägt,  kann  nach  Kelsch  und  Kiener  bis  auf  500  g 
und  mehr  steigen. 

Bei  der  Perniciosa  ist,  besonders  in  den  Tropen,  die  Yergrößerung  der  Milz 
nicht  so  ausgesprochen.  Wenn  aber  Eochaz  nach  F.  Plehn  bei  22  Fällen  von 
Perniciosa  in  Madagaskar  kein  einzigesmal  Milzschwellung  gefunden  hat,  so  kann 
man  diese  Angaben  nur  mit  Zweifel  aufnehmen. 

Die  Konsistenz  der  Milz  ist  eine  sehr  Aveiche,  oft  breiartige.  Die  Farbe 
wechselt  von  einem  scliokoladenbraun  bis  schwarz.  Die  Schnittfläche  erscheint 
dunkelgraubraun,    aus  welchem   die  unpigmentierten  Malpighi' sehen   Körper    sich 

Fig.  25. 
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Milzausstrich  bei  Perniciosa  acuta  (Knabe).     Grosseto  1897. 
Man  sieht  eine  Anzahl  von  Sporulationskörpern  und  von  endoglobnlären  und  z.  T.  freien 
Parasiten,   ferner  von  Grameten   (alle  Übergänge  von  der  Halbmond-  zur  Sphären-Form), 
sodann  freies  Pigment  von  verschiedener  Stärke  z.  T.  sehr  fein,  z.  T.  sehr  grob  und  zackig. 

(Original.) 

deutlich  abheben.  Zuweilen  ist  die  Milz  mit  der  Umgebung  leicht  verwachsen. 
Das  Yerhalten  des  Pigments  und  der  Parasiten  haben  wir  schon  besprochen.  Die 
venösen  Sinus  sind  dilatiert.    Ygl.  Fig.  25. 

Die  Nieren  sind  je  nach  der  Dauer  und  Art  der  Erkrankung  bald  mehr  anämisch 
bald  mehr  hyperämisch,  in  letzterem  Falle  auch  etwas  vergrößert.  Die  Pigmentdepots 
finden  sich  hauptsächlich  in  den  Endothelien  der  Grlomeruli  bzw.  in  Makrophagen, 
welche  das  Lumen  der  Gefäße  verstopfen.  Li  ganz  frischen  FäUen  findet  man  das 
Epithel  der  Harnkanälchen  und  das  Endothel  der  BowMAN'schen  Kapseln  meist 
normal.  Zuweilen  aber  kommt  es  zum  Absterben  derselben,  nachdem  eine  trübe 
Schwellung  voraufgegangen. 

Die  Leber  ist  gewöhnlich  leicht  geschwollen,  infolge  von  Hyperämie  und  der 
Anhäufung  von  j)igmentbeladenen  3Iakrophagen.    Die  Farbe  ist  meist  schokoladen- 
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braun,  zuweilen  mit  einem  Stich  ins  Grünliche,  in  seltenen  Fällen  fast  schwärzlich. 
Dieselbe  hängt  mit  dem  wechselnden  Pigment-  und  Gallengehalt  zusammen.  Die 
Konturen  der  Lobuli  sind  gewöhnlich  etwas  verwaschen.  Die  Konsistenz  ist  weicher 
Avie  gewöhnlich,  fettige  Degeneration  aber  bei  nur  makroskopischer  Betrachtung 
nicht  deutlich  zu  sehen. 

Im  Vergleich  zur  Milz  ist  der  Parasitenreichtum  der  Leber  relativ .  spärlich. 
In  manchen  Fällen  sieht  man  deutlich  trübe  Schwellung  der  Leberzellen,  bei  der 
es  zu  einer  schwächeren  Färbbarkeit  kommt,  manchmal  sogar  Nekrose. 

Knochenmark  ist  hyperämisch,  sehr  pigmentreich  und  von  weicher  Kon- 
sistenz. Das  Pigment  kann  auch  frei  im  Gewebe  gefunden  werden.  Gerade  im 
Knochenmark  finden  sich  alle  Stadien  der  Gameten. 

Die  Gallenblase  enthält  nach  Kelsch  und  Kienek  meist  dunkel  gefärbte 
Galle  in  reichlicher  Menge.  Bei  Schwarzwasserfieber  fand  ich  dieselbe  strotzend 
mit  dicker,  zäher,  grüner  Galle  gefüllt,  ganz  ähnlich  wie  beim  Texasfieber. 


Fig.  26. 
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Schnitt  durch  eine  Darmzotte  bei  Per- 
niciosa cholerjca.  Alle  Gefäße  überfüllt 
mit  infizierten  roten  Blutkörpern,  außer- 
dem freies  Pigment  u.  pigmenthaltige 
Leukocvten  enthaltend.  (Zeiß  7i2- 
01-lmmers.     Ocul.2.) 


Schnitt  durch  die  Magenwand  bei 
Perniciosa  cholerica.  Oberfläche  der 
Schleimhaut  nekrotisch.  (Nach  Mar- 
CHiAPAVA  u.  BiGNAMi.)  Schwache  Ver- 
größerung.   Ocul.  2.   übj.  4.   Hartnack. 


Magen,  Gedärme.  Im  Dünndarm  finden  sich  oft  reichliche  Mengen  Galle 
Im  übrigen  sind  charakteristische  Veränderungen  nicht  zu  bemerken,  abgesehen  von 
oft  großem  Pigmentgehalt  der  Kapillaren  der  Darmzotten.  Bei  der  Perniciosa 
dysenterica  und  cholerica  kann  es  indeß  zu  außerordentlich  starker  Hyperämie  der 
Magen-  und  Darmschleimhaut  kommen,  sowie  zu  Schwellung  der  SolitärfoUikel  und 
der  PEYER'schen  Plaques,  ja  sogar  zu  Hämorrhagieen  infolge  Verstopfung  der 
Kapillaren  (Fig.  26  u.  27,  vgl.  meinen  Fall  von  Darmblutung  unter  Diagnose). 

Das  Knochenmark  ist  hyperämisch,  sehr  pigmentreich  und  von  weicher  Kon- 
sistenz. Das  Pigment  kann  auch  frei  im  Gewebe  gefunden  werden.  Gerade  im 
Knochenmark  finden  sich  alle  Stadien  der  Gameten. 

Gehirn  und  Rückenmark.  In  den  meisten  Fällen  mit  Erscheinungen  von 
Seiten  des  Gehirns  zeigen  sich  die  Hirnoberfläche  sowie  auch  die  Hirnhäute  stark 
hyperämisch,  leicht  ödematös  und  mehr  oder  weniger  getrübt.  Dieser  Befund  ist 
also  für  Malaria  durchaus  nicht  charakteristisch. 


Malaria. 
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In  der  Umgebung  der  mit  infizierten  roten  Blutkörpern  und  pigmentierten 
Leukocyten  (Makrophagen)  ausgestopften  Hirnkapillaren  kann  man,  wie  schon 
erwähnt,  auch  Ideine  Blutungen  bemerken,  und  zwar  in  der  weißen  Hirnsubstanz. 
Dieselben  sind  bisweilen  über  die  ganze  weiße  Hirnsubstanz  verteilt,  bisweilen  nur 
auftretend  in  einigen  Regionen  des  Centrum  ovale,  in  den  großen  Ganglien,  in  der 
Capsula  interna,  in  den  Pedunculi  cerebri,  bzw.  im  Bulbus,  bisweilen  auch  nur  im 
Kleinhirn, 

Punktförmige  Hämorrhagieen  finden  sich  ebenfalls  in  der  grauen  Hirnsubstanz  und 
zwar  an  der  Grenze  zwischen  dieser  und  der  weißen  Hirnsubstanz.  Zuweilen  kommt  es 
auch  zu  stärkerer  Hämorrhagie  in  der  Hirnrinde.  Ziemann  beobachtete  einen  solchen  Fall 
bei  Perniciosa,  der  allerdings  durch  Schwarzwasserfieber  kompliziert  war,  wo  in  der 
Gegend  der  linken  dritten  Stirnwindung  sich  ein  handflächengroßer  Erguß  gebildet  hatte. 

Fig.  28. 
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Hirngefäß.     Fall  von  Perniciosa,  kl.  Knabe.     Grosseto  i.  Italien  1897. 

Gefäß  angefüllt  mit  Parasiten,  weißen  Blutkörperu  und  freiem  Pigment.     Bemerkenswert, 

da  scheinbar  einige  Parasiten  nicht  zur  Pigmentbildung   gelangten.     (Original.) 

Zu  schw^ersten  Hirnerscheinungen  kann  es  aber  auch  allein 
durch  T  0  X  i  n  w  i  r  k  u  n  g  kommen,  ohne  daß  eine  mechanische  Versto- 
pfung der  H  i  r  n  k  a  p  i  1 1  a  r  e  n  sich  vorfindet.  Bei  der  Perniciosa  algida  kann 
das  Gehirn  auch  ganz  anämisch  sein  und  ohne  Pigment,  während  in  anderen  Fällen 
die  graue  Hirnsubstanz  infoige  des  starken  Pigmentgehaltes  ein  dunkles  Schiefer- 
grau aufweist.  Dieselben  Verhältnisse  treffen  auch  für  das  Rückenmark  zu.  In 
der  Nervenzelle  selbst  können  sich  Ernährungsstörungen  sowohl  im  Verhalten  des 
Plasma  als  des  Kerns  wie  auch  der  Ganglienfortsätze  zeigen. 

In  der  Retina  fand  Guarnieki  ähnliche  Verhältnisse,  "svie  in  der  Hirnrinde, 
in  zwei  Fällen  auch  kleine  Hämorrhagieen  in  äußeren  Schichten  der  Retina. 


III.   Befund  bei  chronisclier  Malaria  und  Kachexie. 

Das  Herz  ist  schlaff,  dilatiert,  mit  fettiger  Degeneration  der  Muskulatur,  öfter 
atrophisch. 

Lungen.  In  unkomplizierten  Fällen  dürften  außer  Anämie  und  Pigmentierung 
keine  charakteristischen  Veränderungen  vorhanden  sein. 

Die  Milz  ist  in  chronischen  Fällen  sehr  vergrößert.  Die  Form  wdrd  eine  plumpere, 
mehr  rundliche,  indeß  bei  Perniciosa  der  Tropen  oft  -weniger  als  in  Italien.    Z.  beob- 
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achtete  in  Grosseto  eine  Milz  mit  einem  Gewicht  von  3,2  kg.  In  Kamerun  stieg 
das  GeA^cht  der  Milz  bei  Europäern  nicht  über  800  g.  Die  Kapsel  ist  stark  ver- 
dickt und  meist  mit  den  Nachbarorganen  verwachsen,  Mannaberg  beobachtete 
einmal  Verknöcherung  der  gesamten  Kapsel. 

Die  Milz  fühlt  sich  derb  an.  Die  Farbe  wechselt  je  nach  der  noch  vor- 
handenen Infektion  und  der  Menge  des  Pigments  und  ist  im  Durchschnitt  dunkel- 
braunrot. Nach  eingetretener  Verminderung  der  Hyperämie  und  Umwandlung  von 
nekrotischen  Herden  in  der  Pulpa  zu  hyperplastischen  sammelt  sich  das  Pigment 
in  der  Pulpa  haufenweise  an,  um  sich  nach  den  Gefäßen  (und  den  bindegewebigen 
Septa)  hin  zu  konzentrieren.  Zuletzt  wird  das  Pigment  extracellulär  und  ver- 
schwindet schließlich  vollständig.  Infolge  der  stellenweisen  Nekrose  des  Pulpa- 
gewebes  und  der  Hypertrophie  der  Septa  kommt  es  auch  zu  einer  Dilatation  der 
Gefäße  und  fortschreitendem  Schwunde  der  Pulpazellen  der  Follikel  (Fig.  29). 

Nieren.  Nach  Kelsch  und  Kiener  kann  es  zu  einer  Glomerulonephritis, 
ev.  mit  sekundärer  Schrumpfung,  kommen,  oder  zu  großer  weißer  Niere,  bzw.  zu 
Schrumpfniere,  Im  allgemeinen  scheint  eine  dauernde  Schädigung  der  Nieren 
infolge  der  Malaria  selten  zu  sein.     (Rem-Picci  sah  mehrfach  Amyloid  der  Nieren.) 

Fiff.  29. 
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Chronischer  Milztumor  mit  enormer 
Dilatation  der  Milzgetäße  und  starker 
Atrophie  und  Pigmentation  der  Milzpulpa. 
Das  Milzgewebe  hat  ein  cavernöses  Aus- 
sehen gewonnen.  (Pigment  nesterweis.) 
(Nach  Marchiafava  und  Bignami.) 
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Leber  bei  Perniciosa   nach  mehreren  Re- 
zidiven. 

Kapillaren  dilatiert.  Endothelien  ge- 
schwollen und  joigmentiert.  Kerne  der 
Leberzellen  z.T.  in  Degeneration.  Inner- 
halb der  Kapillaren  sieht  man  verschiedene 
Makrophagen  und  wenige  infizierte  rote 
Blutkörper. 

(Nach  Marchiafava  und  Bignami.) 


Die  Leber  ist  ebenfalls  vergrößert,  von  glatter  Oberfläche  und  harter  Konsistenz. 
Auf  der  Schnittfläche,  welche  während  der  akuten  Infektion  eine  mehr  oder  weniger 
gleichmäßig  gi'aue  Pigmentierung  aufwies,  sieht  man  jetzt  in  manchen  Fällen  eine 
Vermehrung  des  Bindegewebes.  Das  Pigment  findet  sich  innerhalb  der  Endothelien 
und  der  KuPFER'schen  Zellen,  nachdem  es  aus  den  Kapillaren  verschwunden  ist.  Die 
Leberzellen  selbst  können  trübe  Schwellung  und  Nekrose  zeigen. 

Nach  GuARNiERi  kann  es  im  Anschluß  an  eine  partielle  Nekrose  des  Lebergewebes 
zu  einer  vikariierenden  Hypertrophie  des  Lebergewebes  kommen.  In  dem  periportalen 
Gewebe  können  nach  Mannaberg  auch  kleinzellige  Wucherungen  auftreten. 
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Wirklich  cirrhotische  Bildungen  scheinen  mindestens  sehr  selten  zu  sein.  Kelsch 
und  Kiener  behaupten  die  Möglichkeit  ihres  Vorkommens,  Maechiapava  und  Bignami 
verneinen  sie.     Auch  Ewing  beobachtete  keine  Cirrhose. 

Manchmal  soll  kavernöses  Gewebe  sich  durch  Dilatation  der  Kapillaren  bilden. 
BiGNAMi  bringt  diese  mit  einer  Nekrose  der  Leberzellen,  Guarnieri  mit  der  Beeinträchti- 
gung der  Zirkulation  infolge  von  Stauung  in  Zusammenhang.  Jedenfalls  verschuldet  diese 
Dilatation  der  Kapillaren  in  Verbindung  mit  der  Wucherung  des  perilobulären  Binde- 
gewebes und  der  Hyperj)lasie  des  Parenchyms  der  Leber  die  Volumzunahme  derselben. 
Übrigens  sieht  man  zuweilen  auch  nur  Hyperplasie  des  Leberparenchyms  ohne  Beteiligung 
des  perilobulären  Gewebes. 

In  Fällen  mit  Gallenstauung  in  den  Kapillaren  kann  auch  das  Gallenpigment  in  die 
Leberzellen  in  Form  von  großen  und  kleinen  grünlichen  Körnchen  übertreten. 

Kelsch  und  Kiexek  sowie  Bignami  faücleii  wenige  Monate  nach  Ablauf  der 
Infektion   kein  Pigment  mehr  in  der  Leber  vor. 

Wie  bei  jeder  Kachexie  kann  es  möglicherweise  auch  bei  etwaiger  Malariakachexie 
zu  einfacher  Atrophie  der  Leber  kommen,  eine  Atrophie,  welche  unter  diesen  Bedingungen 
auch  die  übrigen  Organe  betreffen  würde. 

Nach  Bignami  kann  es  auch  zu  Atrophie  der  Leber  infolge  von  Thrombose 
der  Pfortader  kommen,  bzw.  im  Verlaufe  von  progressiver  postmalarischer  Anämie, 
nach  Frerichs  auch  infolge  von  Verstopfung  zahlreicher  Leberkapillaren  durch 
Pigmentzellen. 

Das  Knochenmark  ist  von  festerer  Konsistenz  wie  bei  akuten  Fällen  und  röt- 
lich gefärbt.  Nach  Bignami  kommt  es  zu  einem  Schwund  des  Fettgewebes  und 
Proliferation  der  Markzellen.  Ausserdem  finden  sich  die  Myelocyten  stark  ver- 
mehrt und  das  Stützgewebe  und  die  Gefäßwandungen  verdickt.  Zuweilen  soll 
Atrophie  des  Knochenmarks  eintreten,  womit  die  Produktion  von  Blutelementen 
seitens  des  Knochenmarks  überhaupt  aufhören  würde. 
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Spezielle  Pathologie  der  Malariafleber. 

I.  Quartanafieber 

sclieint  durchschnittlich  die  regehnäßigste  sämtlicher  Fieberarten  zu  sein,  indem  man 
nicht  selten  Fälle  zu  sehen  bekommt,  wo  monatelang  hindurch  fast  mit  der  Grenauigkeit 
einer  Uhr  sich  die  Anfälle  wiederholen.  Die  Neigung  zum  Antepouieren  oder  Post- 
ponieren  ist  gerade  bei  der  Quartana  selten  ausgesprochen.  Betreffs  des  Typus- 
wechsels vgl.  allgem.  Teil. 

Gerade  bei  Quartana  pflegt  der  Schüttelfrost  selten  zu  fehlen,  im  Gegensatz 
ziu'  Perniciosa. 

Bei  genauer  Temperaturmessung  kann  man  schon  vor  Beginn  des  Schüttel- 
frostes ein  leichtes  Steigen  der  Temperatur  bemei^ken.  Es  findet  das  leicht  seine 
Erklärung,   weil   die   Teilung  der   Quartanparasiten   in   den   ersten  Anfängen   schon 


Fig.  31. 
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Schema  für  einfache  Quartana  (mit  eingezeichnetem  Parasitenbefunde). 
(Bez.  Zeichenerklärung  vgl.  Fig.  18.) 

24  Stunden  vor  Beginn  des  Schüttelfrostes  im  gefärbten  Präj^arat  festzustellen  ist  und 
Sporulationskörper  immer  vorzeitig  zum  Bersten  gelangen  können.  Im  ungefärbten 
Präpai^at  beginnen  schon  6 — 8  Stunden  vor  dem  Fieberanfalle  die  bereits  von  Golgi 
meisterhaft  beschriebenen  Veränderungen.     (Konzentration  des  Pigments  etc.) 

Das  Froststadium  dauert  etwa  1 — 2  Stunden,  der  ganze  Fieberanfall  meist 
nicht  mehr  als  8 — 10  Stunden.  Nur  ausnahmsweise  kann  es  auch  zu  24  stündigem 
Paroxysmen  kommen.  Das  Befinden  in  der  Apyrexie  kann  im  Gegensatz  zur  Per- 
niciosa ein  vollkommen  normales  sein.  Wertheimber  sah  bei  Quartana  während 
der  erwarteten  Aj)yrexie  das  Fieber  ausnahmsweise  nicht  zur  Norm  abfallen, 
sondern  nur  staffeiförmig  um  einige  Grade  heruntergehen. 

Im  Einklang  mit  der  Monotonie  und  der  ungemeinen  Regelmäßigkeit  der 
Quartanafieber  steht  auch,  daß  die  Parasiten  nicht  die  Tendenz  zeigen,  sich  zu  ver- 
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mehren.  Mau  sieht  fast  stets  nur  eine  beschränkte  Anzahl  derselben  im  Blute.  Hope 
fand  Quartanparasiten  zu  2 — 3,  Tertianparasiten  nie  mehr  als  zu  20,  Perniciosa  manch- 
mal bis  zu  100  in  jedem  Gresichtsfelde. 

Schon  früher  haben  wir  erwähnt,  daß  es,  im  Gegensatz  zu  Tertiana  und  Per- 
niciosa, relativ  selten  gelingt,  die  Gameten  der  Quartana  im  Blute  zu  finden.  All- 
gemein steht  die  Quartana  im  Eufe,  besonders  hartnäckig  zu  sein,  und  dies  wird 
fast  in  allen  Lehrbüchern  betont.  In  Wirklichkeit  scheinen  mir  von  den 
den  sog.  gutartigen  Fiebern  die  Tertianen  mancher  Tropengegen- 
den mindestens  dieselbe  Hartnäckigkeit  zu  zeigen,  z.  B.  die  Ter- 
tianen in  Deutsch-S.-W- Afrika.  Nach  Lege  Am  führt  jedenfalls  Quartana  nie 
zm'  Kachexie. 

Verbreitung.  Yon  fast  allen  Autoren  wird  das  relativ  seltene  Yorkommen 
der  Quartana  betont.  In  Norddeutschland,  wo  dieselbe  früher  häufiger  gewesen 
zu  sein  scheint  —  Wenzel  beschrieb  während  des  Hafenbaues  von  Wilhelms- 
haven das  mehrfache  Vorkommen  von  Quartana  —  scheint  Quartana  jetzt  mindestens 
sehr  selten  zu  sein.  In  Italien  fand  ich  relativ  viel  Quartana  in  der  Gegend  von 
Crema  und  von  Codigoro  bei  ComacMo.  In  Gebbia  Liberto  in  Sizilien  soll  bloß 
Quartana  vorkommen.  Auch  im  Süden  von  Korea  soll  Quartana  häufiger  sein  als 
Tertiana.  Im  tropischen  Afrika  scheint  Quartana  durchschnittlich  bei  weitem  die 
seltenste  Fieberform  zu  sein.  Nach  Balfour  tritt  sie  im  Sudan  gegenüber  der 
Tertiana  simplex  und  der  Perniciosa  bei  weitem  zurück.  In  der  Küstengegend 
Kameruns  habe  ich  sie  überhaupt  noch  nicht  getroffen,  sondern  nur  zweimal  bei 
Bewohnern  des  Gebirges. 

In  dem  gesünderen,  durchschnittlich  viel  trockneren  Togo  in  Oberguinea,  fand 
ich  dagegen  Juli  1900  bei  den  Blutuntersuchungen  von  159  Ewenegern  Perniciosa 
32 mal  =  20,13  o/o,  Tertiana  1  mal  =  0,6%,  Quartana  7  mal  =  4,4^/0.  Dort  war 
also  damals  gerade  Quartana  7  mal  häufiger  wie  Tertiana. 

Hope  fand  in  Pabna  in  Nordbengalen,  wo  die  Malariakranken  37  %  aller 
Kranken  ausmachten ,  Quartana  sogar  als  vorherrschende  Fieberform.  Dasselbe 
konnte  ich  bei  Untersuchungen  der  Eingeborenen  von  Carupano  in  Venezuela  fest- 
stellen. 


Tabelle  Hope's über  die  Häufigkeit  der  einzelnen  Fieber 
in   Nordbengalen. 


Art  der  Infektion 

Quart. 

Trop. 

Tert. 

Trop. + 
Tert. 

Trop. + 
Quart. 

Quart,  -f 
Tert. 

Trop.  + 

Quart. -f 

Tert. 

April  1903 

46 

61 

49 

7 

3 

1 

Mai .     .     . 

60 
85 

28 
16 

27 
9 

3 
3 

3 

3 

1 

2 

Juni 

1 

Juli 

72 

19 

16 

3 

1 

1 

— 

August 

64 

28 

7 

1 

— 

1 

— 

September 

51 

38 

9 

3 

2 

1 

— 

Oktober 

49 

62 

7 

2 

— 

1 

— 

November 

51 

81 

25 

2 

0 

4 

1 

Dezember 

69 

78 

23 

7 

— 

— 

— 

Januar  1904      

123 

72 

16 

— 

2 

2 

— 

Februar    

122 

35 

9 

. — 

2      '■ 

3 

2 

März 

141 

29 

20 

2 

4 

4 

4 

In  Sa.  für  12  Mon. 

933 

547 

217 

33 

22 

22 

10 
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Die  Hartnäckigkeit  der  Quartana  gegenüber  einer  radikalen  Heilung  durch 
Chinin  dürfte  eventuell  in  dem  dichteren  Plasma  des  Quartanaschizonten  be^ 
gründet  sein.  Hope  fand,  daß  einige  seiner  Quartanakranken  bereits  2 — 3  Jahre  an 
der  Infektion  litten.  Auch  unter  seinen  Kranken  erwies  sich  übrigens  die  Tertiana 
für  Kinder  noch  hartnäckiger  und  gefährlicher,  als  die  Quartana. 

Erwähnung  verdient  noch,  daß  man  nicht  selten  bei  Leuten,  welche  schon 
lauge  au  Quartana  gelitten  haben,  den  ganzen  Entwicklungsgang  des  Parasiten  im 
Blute  verfolgen  kann,  ohne  daß  es  im  geringsten  zu  Temperatursteigerungen  kommt 
(vgl. auch Watson).  Ich  habe  dieses  Vorkommen  von  Parasiten,  welche 
nicht  zu  Temperatursteigerungen  führten,  während  chronischer 
Infektion  bei  allen  Fieberarten  gesehen,  am  wenigsten  aber  bei 
Tertiana  simplex.  Es  handelt  sich  wohlverstanden  um  Schizoriten,  nicht  etwa 
um  Gameten,  welche  ja  an  sich  überhaupt  keine  Temperatursteigerung  bewirken 
können.  Folgekrankheiten,  die  mit  Sicherheit  auf  die  Quartanainfektion  zu  beziehen 
wären,  sind,  entsprechend  der  üngefährlichkeit  der  Infektion,  gerade  nach  Quartana 
meines  Wissens  bisher  noch  nicht  beobachtet. 

II.  Gewöhnliches  Tertianfleber. 

Dem  bisher  im  allgemeinen  Teile  und  bei  der  Quartana  Gesagten  haben  wir 
nur  weniges  hinzuzufügen. 

Auch  die  Tertiana  zeichnet  sich  durch  große  Regelmäßigkeit  aus  (vgl,  Fig.  18, 
indeß  auch  Fig.  21,  22  u.  23). 

Bei  Rezidiven  sieht  man  zuweilen  eine  nur  1/2 — zweistündige  Dauer  des  An- 
falles. Als  Beispiel  einer  gerade  bei  Tertiana  leicht  eintretenden  Spontanheilung 
bei  Rezidiven  füge  ich  folgende  Kurve  bei  (Fig,  32). 
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Tertiana  simplex  mit  Spontanheilung.      Im  2.  Anfalle  Auftreten  von  Gameten. 

Irreguläre  oder  subkontinuierliche  Fieber,  bei  denen  es  zu  keiner  eigentlichen 
Entfieberung  kommt,  trifft  man  bei  Tertiana  häufiger  wie  bei  (Quartana,  besonders 
bei  den  Rezidiven. 

Die  klinischen  Erscheinungen  bei  der  Tertiana  können  schon  erheblicher  sein 
als  bei  der  Quartana,  vgl.  meinen  Fall  von  Coma  bei  gewöhnlicher  Tertiana. 
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Dannsauer  sah  eine  einfache  Tertiana  mit  Paranoia,  in  einem  anderen  Falle  mit 
Konvulsionen  beginnen.  Bei  steter  Wiederholung  der  Blutinfektion  kann  es,  wie  bei 
Quartana,  ebenfalls  zu  chronischer  Anämie  und  zu  gewissen  Graden  von  Kachexie  kommen, 
die  aber  scheinbar  niemals  die  Schwere  der  durch  die  Perniciosa  bedingten  Kachexie 
erreicht.  Wie  hartnäckig  die  Tertiana  bei  Mangel  von  Behandlung  sein  kann,  zeigt  ein 
Fall  von  Beault  ,  der  eine  sich  selbst  überlassene  Tertiana  erst  nach  zwölf  Anfällen 
Sf)ontan  heilen  sah.    Der  Begriff  der  definitiven  Heilung  ist  auch  damit  nicht  verbunden. 

Die  Verbreitung  der  Tertiana  ist  eine  außerorclentliclie.  Am  ausschließ- 
ichsten  findet  sich  dieselbe  in  den  Fiebergegenden  Nordeuropas.  In  den  Tropen  ist 
die  Verbreitung  und  ihr  Verhältnis  zur  Perniciosa  sehr  verschieden.  "Während  z.  B. 
Koch  in  Deutschostafrika  die  Tertiana  noch  in  10%  der  Fälle  fand,  glückte  mir 
dieser  Nachweis  in  Kamerun  nur  in  1,1%.  Düggan  sah  in  Sierra  Leone  unter 
400  3Ialariafällen   sogar  nur  einmal  Tertiana,  sonst  nur   Perniciosa.    Dagegen  sah 
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Tertiana  simplex  mit  irregulärem  Verlauf. 

NocHT  bei  seinem  großen  Material  in  Hamburg  Tertiana  in  11%  seiner  west- 
afrikanischen Malariafälle.  Wir  deuteten  schon  den  großen  Unterschied  zwischen 
Ober-  und  Unterguinea  hinsichtlich  der  Gefährlichkeit  der  Fieber  an.  In  Java  fand 
dagegen  van  der  Scheer  unter  105  Fällen  42  mal  die  Parasiten  der  Tertiana  und 
Quartana,  63 mal  der  Perniciosa  und  2  mal  eine  Mischinfektion. 

In  Westindien  in  Trinidad  fand  ich  bei  Untersuchungen  der  dortigen  Arbeiter 
auf  den  Zuckerplantageu  die  Tertiana  in  70%,  die  Perniciosa  nur  in  30%,  Quartana 
gar  nicht.  Auf  San  Vincent,  auf  den  Cap  Verdischen  Inseln  fand  ich  bei  den  Ein- 
geborenen überhaupt  nm-  Tertiana  aber  keine  andere  Malariainfektion  vertreten. 


III.  Die  Perniciosaüeber. 

Wie  schon  erwähnt,  verstehe  ich  unter  Perniciosa  nur  diejenigen  Fieber, 
Avelche  durch  die  Perniciosaparasiten  bedingt  sind.  Wir  können  hier  auch  davon 
absehen,  den  klinischen  Typus  einer  besonderen  Perniciosa,  bedingt  durch  der  Halb- 
mondbildung nur  seltener  fähige  Laverania  tropica,  oder  den  Typus  eines  sogenannten 
echten  Quotidianfiebers  aufzustellen.  Alle  die  betreffenden  Fieber  bilden 
im  klinischen  Sinne  eine  Einheit. 

Wir  hatten  schon  früher  unsere  Meinung  dahin  präzisiert,  daß  die  Existenz  eines 
echten  Quotidianparasiten  noch  nicht  sicher  bewiesen  sei,  daß  aber  der  Perniciosaparasit, 
ob  er  nun  der  Halbmondbildung  fähig  ist  oder  nicht,  seine  Entwicklung  durchschnittlich 
in  spätestens  48  Stunden  durchmacht  (unter  gewissen  Umständen  eventuell  auch  in 
24  Stunden). 

Wir  sehen  aber  zuweilen  Kurven,  die  immerhin  durch  Annahme  eines  Parasiten 
mit  unter  Umständen  nur  24  stündiger  Entwicklung  erklärt  werden  können.  Auch 
-NocHT   und  KuaE   teilen  diesen  Standpunkt. 
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Scliou  die  alten  Beobachter  treunteti  die  Perniciosa  von  Tertiana  \ind  Quartana 

a)  wegen  der  Eigenart  der  Fieberkurven,  welche  im  allgemeinen 
ein  sehr  unregelmäßiges  Yerhalteu  zu  zeigen  schienen  und 
das  Bestreben  der  einzelnen  Anfälle,  einander  immer  näher  zu  rücken,  so  daß 
eine  Continua  entstehen  kann, 

b)  wegen  der  Eesistenz  gegen  Chinintherapie  und  der  Hartnäckig- 
keitderKezidive, 

c)  wegen  der  größeren  Schwere  der  klinischen  Symptome  und 
wegen  der  Neigung,  ohne  Therapie  bösartig  zu  werden. 

Die  Schwierigkeit,  den  parasitologischen  Befund  mit  dem 
klinischen  bei  der  Perniciosa  in  Übereinstimmung  zu  bringen,  er- 
gab sich  wie  erwähnt  daraus,  daß  der  Parasitenbefund  im  peri- 
pheren Blute  zuweilen  ein  äußerst  geringer  war,  da  die  Haupt- 
periode der  Parasitenentwicklung,  vor  allem  die  Schizogonie, 
sichininneren  Organen  abspielt.  Es  ist  das  einer  der  Hauptunterschiede  der 
Perniciosa  gegenüber  der  Quartana  und  Tertiana.  Man  kann  sogar  zuweilen  Pälle 
beobachten,  wo  der  Milztumor  und  die  prompte  Wirkung  des  Chinins  durchaus  die 
Diagnose  auf  Malaria  stellen  lassen  und  wo  trotz  eifrigen  Suchens  anfangs  keine 
Parasiten  gefunden  werden.  Ein  tagelauges  Fehlen  der  Parasiten  hintereinander 
dürfte  indeß  sogar  bei  akuter  Perniciosa  auszuschließen  sein. 


Fiff.  34. 
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Typus  der  Tertiana  maligna  (Perniciosa  in  Italien)  nach  Maechiafava  .  u.  Bignami. 
(Parasitenbefund  eingezeichnet  vom  Verf.)     Bez.  Zeichenerklärung  vgl.  Fig.  18. 


Marchiafava  und  Bignami  gelang  es  bereits  1891,  aus  der  Fülle  der  ver- 
schiedenen Perniciosafieberkurven  eine  sog.  Tertiana  maligna  abzusondern. 

Die  Beziehungen  der  Fieberkurve  der  Tertiana  maligna  zur  Entwicldung 
der  Parasiten  dürften  aus  Fig.  34  deutlich  zu  ersehen  sein.  Wir  sehen  während 
des  Anfalls  die  ganz  jungen,  ringförmigen  Parasiten  in  erheblicher  Anzahl 
im  Blute,  am  Tage  der  meist  nur  kurz  Avährenden  Apyrexie  hauptsächlich  die 
größeren  Siegelring-  oder  Scheibenformen  mit  beginnender  Pigmentierung.  Diese 
verschwinden  dann  z.  T.  aus  dem  Blute,  um  in  innereren  Organen  ihre  weitere 
Entwicklung  durchzumachen,  während  einige  weitere  Entwicklungsformen  im  peri- 
pheren Blute  sichtbar  bleiben  (rundliche,  homogen  aussehende  Formen  mit  Pigment- 
block).    Die   eigentliche   Segmentierung  auch   der  letzteren    Formen    findet    eben- 
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falls  in  inneren  Organen   statt.     Die    Sporulationsformen  erscheinen  daher  in   der 
Kurve  eingeklammert. 

Wie  die  Kurve  zeigt,  steigt  die  Temperatur  rasch  an.  Darauf  erfolgt  nach 
verschieden  langer  Dauer  ein  Abfall,  die  sogenannte  Pseudokrise,  sodann  eine  neue 
Temperatursteigerung,  die  zuweilen  noch  höher  ist  wie  die  erste,  die  sog.  prä- 
kritische Elevation,  zuletzt  die  eigentliche  Krise.  Der  eigentliche  Fieberanfall  kann 
über  24  Stunden  dauern,  entspi^echend  der  verlängerten  Sporulation  der  einzelnen 
erwachsenen  Parasiten.    Dieser  typische  Fieberverlauf  ist  indeß  durch- 
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Tertiana  maligna  (Perniciosa  in  Italien)  mit  tiefen  Pseudokrisen. 
(Nach  Mahchiafavä  u.  Bignami.) 


Fig 

.  36. 
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Tertiana  maligna  (Perniciosa  in  Italien)  mit  steileren  Kurven.     (Ziejiann.) 

aus  nicht  immer  zu  sehen.  Der  plötzliche  Fieberanstieg  kann  fehlen,  auch 
die  präkritische  Elevation.  Ferner  kann  die  Pseudokrise  so  tief  werden,  daß  sie 
äußerlich  einer  wahren  Krise  zu  entsprechen  scheint  (Fig.  35).  Insbesondere  könneii 
die  Kurven  auch  viel  steiler  und  kürzer  sein  (Fig.  36). 

Zuweilen  ist  die  Apyrexie  so  kurz,  daß  es  überhaupt  zu  keiner  richtigen 
Entfieberung  kommt.  Vor  allem  scheint  die  Tendenz  zum  Anteponiereh 
vorzuliegen;    Esist  nun  klar,  dass,  wenn  von  vornherein  zweiPara- 
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sitengenerationen  im  Blute  vorlianclea  waren,  je  nach  der  Ver- 
schiedenheit ihrer  Entwicklung  verschiedene  Fieberkurven  ent- 
stehen mußten.  (Remittens  bzw.  Tertiana  maligna  duplicata  oder 
QuotidianaimklinischenSinne.)  Durch  die  obige  Entdeckung  MARCfflAFAVA's 
imd  BiGNAMi's  war  also  schon  ein  großer  Scliritt  vorwärts  getan. 

In  den  Tropen  zeigten  die  schweren  Fieber  den  ersten  Beobachtern  ebenfalls 
ein  im  allgemeinen  irreguläres  Verhalten.  Indeß  wurden  auch  schon  intermittierende 
Fieber,  die  auf  die  Perniciosaparasiten  zu  beziehen  waren,  parasitologisch  beschrieben. 

Verf.  selbst  teilte  bereits  1896  (vgl.  Centralbl.  f.  Bakt.  1896.  Nr.  18/19)  das  Vor- 
kommen einer  Tertiana  in  den  Tropen  mit,  welche  durch  die  kleinen  Tropenparasiten 
bedingt  war.  Andere  Parasiten  als  die  letzteren  kamen  damals  in  Kamerun  gar  nicht 
zur  Beobachtung. 

Fig.  37. 
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Tertiana  maligna  (Perniciosa)  in  den  Tropen  (Kamerun).     (Ziemann.) 


Im  Zentralblatt  für  Bakteriologie,  1896,  Bd.  XXI,  S.  649  ist  auch  bereits 
gesagt,  daß  nach  Eintritt  des  Hitzestadiums  hauptsächlich  kleine 
ringförmige  Parasiten  zu  sehen  sind,  deren  Entstehung  der  jetzige 
Fieberanfall  sein  Dasein  verdankt,  außerdem  aber  noch  eine  geringere  Anzahl 
etwas  größerer  Formen,  die  einige  Stunden  später  aus  dem  Blute  verschwunden  sind. 
Ferner  ist  betont,  daß  die  größeren  endoglobulären  Formen,  die  höchstens  bis  zu  ^/g  Glröße 
der  roten  Blutkörper  herauswachsen  könnten,  in  der  ßegel  vor  dem  Anfalle  auf- 
träten, worauf  dieselben  verschwänden,  um  in  inneren  Organen  ihre 
weitere  Entwicklung  durchzumachen.  (1.  c.)  A.  Plehn  kam  zu  denselben 
Kesultaten. 

Koch  gab  dann  Kurven,  wie  z.  B.  Fig.  38  als  ungefähre  Norm  für  seine  Tropica 
an.  Dieselbe  hat  in  den  Hauptpunkten  viel  Verwandtes  mit  Fig.  34  und  zweifellos 
haben  Koch's  mit  größter  Bestimmtheit  und  Klarheit  gemachten  Angaben  über  die 
Tropenfieberkurve  ungemein  befruchtend  gewirkt. 

Es  sei  aber  gleich  bemerkt,  daß  bei  schwerer  westafrikanischer  Malaria  (Neu- 
erkrankung) eine  solche  Neigung  zur  Spontanheilung,  wie  sie  die  Kurve  Kochs  zeigt, 
in  mindestens  90°/o  der  Fälle  ausgeschlossen  sein  dürfte. 

Der  von  Koch  erhobene  Blutbefund  ist  hier,  entsprechend  meinen  übrigen 
Kurven,  über  der  Kurve  eingezeichnet.  Beiden  Tropenkurven  Fig.  37  und  38  ist 
gegenüber  der  Kurve  der  italienischen  Tertiana  maligna  eigentümlich,  daß  vor 
dem  Fieberanstiege  fast  sämtliche  Parasiten  aus  der  peripheren 
Zirkulation  verschwinden,  um  in  inneren  Organen  ihre  Entwick- 
lung durchzumachen.  Bei  der  Tertiana  maligna  der  Italiener  scheint  aber, 
wie  schon  erwähnt,  durchschnittlich  ein  nicht  unerheblicher  Bruchteil  der  Parasiten 
bis  dicht  vor  der  Sporulation  weiter  im  peripheren  Blute  zu  kreisen.    Bei  Vergleich 
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der  Kurve  Fig.  37  und  der  Koch's,  Fig.  38,  seliea  Avir  indeß  bei  der  letzteren  eine' 
bedeutend  größere  Gleichmäßigkeit  des  Parasitenbefundes,  während  bei  Fig.  37  auf 
der  Fieberhöhe  neben  den  kleinsten  Parasitenformen  auch  noch  einige  größere  ein- 
gezeichnet sind,  in  der  ApjTexie  neben  einer  Mehrzahl  von  größeren  Formen  noch 
einige  kleinere  Eingformen.  Man  sieht  eben  bei  Perniciosa  nicht  entfernt 
immer  eine  solche  Regelmäßigkeit  der  Parasitenentwicklung,  wie 
sie  Koch  beschreibt. 

Auch  MatjKer  betont  in  seiner  ausgezeichneten  Arbeit  über  die  Perniciosa,  daß 
während  des  Fieberanfalles' eine  ständige  Neuproduktion  junger  Formen  stattfindet,  diese 
daher  auch  immer  aufs  neue  im  Blute  zur  Anschauung  gelangen. 

Fiff.  38. 
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Typus  der  „Tropica"  Koch's  (entsprechend  der  Tertiana  maligna  in  Italien 
oder  der  Perniciosa). 


Halten  wir  uns  daran,  daß  nur  die  Mehrzahl  der  auf  bestimmter 
Entw-icklung  stehen  den  Parasiten  bestimmend  für  den  Mechanismus 
des  Fieber  an  falles  ist,  so  sehen  wir,  daß  auch  in  Fig.  37  der  Zusammen- 
hang zwischen  Fieberkurve  und  Parasitenentwicklung  erkennbar  ist.  Für  didaktische 
Zwecke  ist  Koch's  so  überaus  einfaches  Schema  zweifellos  sehr  bequem.  "Während 
man  also  die  Sporulation  bei  Quartana  und  z.  T.  noch  bei  Tertiana  mit  einem  schlecht 
geleiteten  Salvenfeuer,  das  zu  bestimmten  Tageszeiten  (nicht  Stunden)  wiederkehrt, 
vergleichen  kann,  gleicht  die  Sporulation  bei  Perniciosaneuerkrankung  mehr  einem 
stets  nur  kurze  Zeit  unterbrochenem  Pelotonfeuer. 

Koch  erklärt  alle  Kurven  bei  Perniciosa-Neuerkrankungen ,  die  nicht  den 
Tertianatypus  zeigten,  als  beeinflußt  durch  vorher  schon  gegebenes  Chinin.  Die 
Feststellung  der  Tertiananatur  seiner  Tropica  wäre  von  der  größten  Wichtigkeit, 
da  man  nur  die  Intermission  abzuwarten  brauchte,  um  dann  zur  Zeit  des  Auftretens 

Mense,  Handbuch  der  Tropenkrankheiten.    III.  26 
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der  großea  Tropeuringe  Chinin  mit  Erfolg  zu  geben.  In  anderen  Entwicklungs- 
perioden wäre  es  nutzlos  Chinin  zu  geben.  Ygl.  darüber  Therapie.  Indeß  ist  Koch 
gegenüber  zu  betonen,  daß  in  Gregenden  mit  schwerer  perniciöser 
Malaria,  wie  in  Westafrika,  Madagaskar,  Süditalien  etc.  bei  Neu- 
erkrankungen anfangs  ein  remittierender  Fieber typus  bzw.  sub- 
kontinuierlicher  auftreten  kann,  ohne  daß  Chinin  vorher  gegeben 
wäre.    Diese  Fälle  in  eine  einfache  Tertiana  maligna  zu  zergliedern, 

Fig.  39. 
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Subkontinuierliclie  Perniciosa  (Neuerkrankung)  in  Kamerun.     (Ziemann.) 

Avürde  öfter  zu  Künsteleien  führen.  Es  wimmelt  dann  vielmehr  von  vorn- 
herein von  Parasiten  verschiedener  Entwicklungsstufen  im  Blute.  Haben  wir 
schon  bei  Tertiana  simplex  und  bei  der  Tertiana  maligna  der  Italiener  Unregelmäßig- 
keiten der  Fieberkurven,  bedingt  durch  Unregelmäßigkeiten  der  Parasitenentwicklung, 
kennen  gelernt,  so  sehen  wir  das  noch  viel  eher  bei  der  schweren  tropischen  Perniciosa. 
Länger  als  dreimal  24  Stunden  scheint  sich  allerdings  auch  bei 
schwerster  Perniciosa  die  Temperatur  nicht  in  gleicher  Höhe  zu  halten.   Dieselbe  geht 
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vielmehr,  falls  der  unbehandelt  gebliebene  Patient  überhaupt  dann 
noch  am  Leben  geblieben  ist,  kritisch  oder  lytisch  herunter,  um  dann  nach 
mehr  oder  weniger  tiefer  oder  mehr  oder  weniger  kurzdauernder  Intermission  aufs 
neue  in  die  Höhe  zu  gehen  und  nunmehr  ev.  intermittierenden  oder  remittierenden 
Typus  zu  zeigen.  Solche  Fälle  kann  man  aber  sehr  wohl  als  remit- 
tierende, bzw.  subkontinuierliche  Fieber  bezeichnen. 

Andererseits   kann,    wie    auch    Maueer  angibt,    eine  typisch  als  Tertiana  maligna 
beginnende  Perniciosa,  falls   sie   unbehandelt   bleibt,    einen  irregulären  Verlauf  nehmen. 

Fig.  41. 
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Falsche  Perniciosa-Kurve,  entstehend  durch  Nichtmessen  nachts  (nach  Kuge). 

Fig.  42. 
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Unvollständige  Perniciosa-Kurve,   korrigiert    durch  Eintragen   der  nächtlichen  Messungen 

(nach  Kuge). 

Man  sieht  das  nach  den  bisherigen  Erfahrungen  meist  nur,  wenn  bereits  die  Merk- 
male der  chronischen  Malaria  (vgl.  diese)  aufgetreten  sind.  In  diesen  Fällen  ist  der 
Parasitenbefund  oft  ein  spärlicher,  der  Verlauf  ein  sehr  hartnäckiger,  die  Anämie 
deutlich  ausgesprochen. 

Rüge  hat  in  weiterem  Verfolg  der  Perniciosakurve  in  sehr 
dankenswerter  Weise  nachgewiesen,  daß  in  der  Tat  durch  \\n- 
richtige  Konstruktion  der  tropischen  Fieberkurven  viele  Fälle 
von  sog.  Tropenremittens  oder  Contiuua  auf  die  Tropica  Koch's  zurück- 
zuführen wären,  da  Nachts  nicht  gemessen  wurde  bzw.  zu  selten  (übrigens 
ist  dieses  auch  nicht  aus  Koch's  Kurve  Fig.  38  ersichtlich).  Als  Beispiel  füge  ich 
einige  Kurven  Rüge 's  hier  bei. 

Nach  Legraik  gibt  es  gar  keine  reimttierenden  Fieberformen,  und   das  Chinin  ist 
bei  ihnen  vollkommen  wirkungslos.    Da  Legrain  nicht  einmal  die  ätiologische  Bedeutung 
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der  Malariaparasiten  anerkennt,  dürften  seine  Einwürfe  kaum  ins  Gewicht  fallen.  Jeden- 
falls hat  das  Streben  nach  Vereinfachung  und  Schematisierung  durchaus  nicht  immer  zur 
Klärung   der  tatsächlichen  Verhältnisse  beigetragen. 

Im  allgemeinen  sind  die  atypisch  verlaufenden  Erstlingsfieber  nur  in  schweren 
Fällen   und  besonders  in  schweren  Epidemien  bzw.  in  der  eigentlichen  Fiebersaison 

Fig.  44. 

Vx     ^/x     Vx    */X     Vt    ^"/x  ' 
Fig.  43. 

'^Vm    g^/37    ^Vm   ^Vm   25/kr 


Perniciosarezidive  nach  Nocht. 


Fig.  45. 
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Gewöhnliches  leichtes  Perniciosa-Rezidiv.     (Ziemann). 
Bez.  Zeichenerklärung  vgl.  Fig.  18. 

zu  bemerken.  Während  der  Eezidive  kommt  es,  wie  ich  schon  früher  betont,  im 
allgemeinen  eher  und  leichter  zu  ausgesprochenem  intermittierendem  und  meist 
leichterem  Fiebertypus  wie  die  obigen  Kurven  aus  einer  sehr  instruktiven  Arbeit 
Nocht's  über  die  Malaria  der  Seeleute  ergeben. 
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In  den  meisten  Fällen  kann  man  diese  quotidianen  steilen  Fiebersteigerungen 
durch  das  Vorhandensein  zweier  Grenerationen  der  Perniciosaparasiten  erMären,  die 
je  24  Stunden  voneinander  in  der  Entwicklung  getrennt  sind,  also  eine  Tertiana 
maligna  duplicata  verursachen.  Maukek  erklärt  eine  Anzahl  von  sog.  scheinbaren 
perniciösen  Quotidianen  folgendermaßen. 

Der  erste  Fieberanstieg  bei  der  Perniciosa  wäre  bedingt  durch  das  Freiwerden  der 
Stoffwechselprodukte  der  Sporulationskörper ,  der  erste  Abfall  durch  Beendigung  der 
Sporulation,  die  präkritiscbe  Elevation  durch  die  Stoffwechselprodukte  der  im  Blute 
kreisenden  freien  Merozoiten.  So  könnte  ev.  eine  Parasitengeneration  von  ca.  48 stündiger 
Entwicklungsdauer  zwei  Fieberanfälle,  getrennt  durch  eine  tiefe  Intermission.  verursachen 
und  damit  eine  Pseudoquotidiana.  Ich  kann  diese  Erklärung  nicht  annehmen,  da  man 
dann  auch  bei  der  Tertiana  wenigstens  Andeutung  einer  ähnlichen  Kurve  auf  der  Akme 
des   Fiebers   haben  müßte,   was  meist  nicht  der  Fall  ist. 

Wenn  man  berücksichtigt,  daß  während  eines  Fieberanfalles  der  Perniciosa 
nicht  in  jedem  Momente  die  gleiche  Menge  Toxine  in  die  Zirkulation  gelangt,  da 
die  Sporulation  in  den  inneren  Organen  ungleichmäßig  vor  sich  geht,  wenn  man  ferner 
berücksichtigt,  daß  auch  sekundär  durch  vorübergehende  Stasen  in  gewissen  Glefäß- 
bezirken  Reizungserscheinungen  mit  folgender  Reaktion  des  Wärmezentrums  ent- 
stehen können,  haben  wir  für  die  Temperaturschwankungen  während  der  Akme  des 
Perniciosaanfalles  eine  genügende  Erklärung. 

Die  relative  Resistenz  der  Perniciösen  gegen  Chinin  ist  vielleicht  mit  der 
höheren  vitalen  Kraft  des  Chromatins  ihrer  Parasiten  in  Verbindung  zu  bringen. 

Durchschnittlich  pflegen  bei  der  Perniciosa,  sowohl  in  Italien,  als  auch  in  den 
Tropen,  die  Prodromalsymptome  bedeutend  intensiver  ausgesprochen  zu  sein,  als 
bei  gewöhnlicher  Tertiana  und  Quartana,  jedenfalls  bei  Neuerkrankungen.  Besonders 
besteht  häufig  schon  vorher  Kopfschmerz  und  Abgeschlagenheit.  Schüttelfrost  ist 
im  ganzen  seltener  als  bei  Tertiana  und  Quartana,  immerhin  in  Italien  noch  ziem- 
lich häufig. 

Thayer  und  Hewetson  sahen  bei  Perniciosa  in  71,4%  der  Fälle  ein  Froststadium, 
bei  Tertiana  und  Quartana  in  97,2  %.  Bei  schweren  Perniciösen  der  Tropen  ist  es  aber 
ziemlich  selten.     Duggan  beobachtete  dasselbe  in  Sierra  Leone. 

Wälu-end  des  Anfalles  selbst  besteht  ausgesprochenes  Krankheitsgefühl,  inten- 
sivster Kopf-  häufig  auch  Kreuz-  und  Gliederschmerzen,  Erbrechen,  völlige  Appetit- 
losigkeit. Die  Kranken  machen  einen  schwerkranken  Eindruck.  Die  Zunge  ist  dick 
belegt  und  es  besteht  oft  starker  fötor  ex  ore.  Vielfach  ist  das  Bewußtsein  getrübt 
\md  Fieberdelirien  treten  auf.  Im  Gegensatz  zur  Tertiana  und  Quartana  kommt  e& 
auch  während  der  oft  nur  sehr  unvollkommen  angedeuteten  Apyrexie  nicht  zu  der 
Euphorie ,  wie  sie  bei  Tertiana  und  Quartana  besteht.  Der  gerade  bei  Perniciosa 
rapide  eintretende  Zerfall  roter  Blutkörper  und  der  relativ  geringe  Milztumor  ist 
sclion  früher  beleuchtet. 


Bedingungeu  für  das  Zustaudekommen  lebensgefährlicher  Symptome 

bei  Perniciosa. 

Die  Gefäluiichkeit  der  Perniciosa  ist 

1.  bedingt  durch  eine  besondere  Virulenz  der  Parasiten,  ev.  ganz  besonders 
bei  der  Varietas  Afrikana  der  Perniciosaparasiten  hervortretend, 

2.  durch  die  Zahl  der  Schizonten  der  Perniciosa, 

'S.   durch  eine  individuelle  Disposition  des  betreffenden  Kranken. 

Die  Virulenz  der  Perniciosaparasiten  ist  verschieden  nach  der  Zeit  und  nach 
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dem  Orte  der  Infektion.  In  den  Ländern  mit  schwerer  Malaria  ist  dieselbe  am 
größten  zur  Zeit  der  Neuinfektion,  also  zur  eigentlichen  Fiebersaison.  Auch  je 
nach  der  Örtlichkeit  schwankt  die  Virulenz  erheblich.  Ich  sah  in  Oberitalien  FäUe 
Yon  sog.  Perniciosa,  die  klinisch  nicht  im  geringsten  gefährlicher  erschienen  als 
gewöhnliche  Tertiana  simplex,  während  dieselben  Parasiten  in  den  Maremmen  von 
Toskana  die  gefährlichsten  und  stürmischsten  Symptome  bewirken  konnten.  Nocht 
sah  bei  seinen  Rezidiven  tropischer  Malaria  in  Hamburg  ähnliches.  Monteleone 
sah  bereits  in  Calabrien,  häufiger  schwerste  Perniciosa  mit  Hämoglobinurie,  Dann- 
blutungen,  Blutbrechen,  die  wie  in  Kamerun  mit  dem  Fiebertj^pus  einer  Continua 
oder  Eemittens  beginnen  konnten.  Auch  in  den  Tropen  gibt  es  Malariaorte,  welche 
ganz  besonders  verrufen  sind.  Die  Perniciosa,  welche  ich  in  Westindien  und 
Venezuela  kennen  lernte,  ist  durchschnittlich  nicht  entfernt  so  gefährlich  Avie  speziell 
schwere  westafrikanische  Malaria. 

Im  allgemeinen  spricht  das  Vorhandensein  einer  großen  Anzahl  von  Perniciosa- 
scliizonten  im  peripheren  Blute  bei  Neuerkrankungen  immer  für  Schwere  der  Er- 
krankung. 

Handelt  es  sich  um  Rezidive  mit  zahlreicher  Gametenbildung,  so  kann  es  von 
Parasiten  wimmeln,  ohne  daß  es  zu  schweren  Symptomen  zu  kommen  braucht,  und 
die  Schizonten  schwinden  in  demselben  Maße,  wie  nach  einem  Fieberanfalle  die 
Halbmonde  in  größerer  Zahl  auftreten,  aus  dem  Blute. 

Außerdem  wird  das  Eintreten  lebensgefährlicher  Symptome 
bei  Perniciosa  auch  abhängen 

4.  von  der  Lokali  sation  großer  Parasiten  mengen  in  wichtigen 
Gefäßbezirken.  Das  Vorhandensein  eines  bestimmten  Fiebertypus,  ob  intei'- 
mittierend,  remittierend  etc.  ist  für  die  Gefährlichkeit  der  Perniciosa  nicht  not- 
wendig, wenn  auch  bei  den  remittierenden  Fiebern  diese  Gefährlichkeit  am  häufigsten 
aufzutreten  scheint.  Schwerste  Symptome  können  auch  trotz  des  Mangels  einer 
Temperatursteigerung  vorkommen . 

Die  individuelle  Disposition  kann  angeboren  und  erworben  sein.  Ich  gehe 
hier  nur  auf  die  erworbene  Disposition  ein,  da  die  Frage  der  angeborenen  Disposi- 
tion bei  dem  Kapitel  „Immunität"  zu  erörtern  ist.  Es  ist  Tatsache,  daß  besonders 
Alkoholiker  schwere  stürmische  Erscheinungen  bei  Perniciosainfektion  zeigen,  ins- 
besondere schwere  Hirnerscheinungen.  Nach  Santarel  sind  besonders  die  Opium- 
esser wenig  widerstandsfällig. 

5.  Auch  die  Art  der  Beschäftigung  ist  von  Einflul],  indem  alle  diejenigen, 
welche  sich  leichtsinnig  oder  ungeschützt  zu  viel  der  Sonne  aussetzen,  bei  Erkrankungen 
an  Perniciosa  gleichzeitig  mehr  oder  weniger  meuingitische  Ei'scheinungen  dax-bieten. 
Natürlich  kann  sich  auch  Sonnenstich  mit  Perniciosa  direkt  kombinieren.  Auch  jede 
Minderung  der  "Widerstandsfähigkeit  des  Organismus  wie  Anstrengung,  Krankheit,  Mangel 
an  Ernährung  und  Komfort,  seelische  Depression  wirken  begünstigend  auf  das  Zustande- 
kommen einer  Perniciosa  vera  ein.  In  dem  Abschnitt  „Begleit-  und  Folgeerscheinungen 
der  Malaria  in  den  einzelnen  ürgansystemen"  werden  wir  die  ganze  ungeheuere  Mannig- 
faltigkeit der  Erscheinungen  der  Perniciosa  am  klarsten  und  übersichtlichsten  kennen 
lernen.  Dieselbe  kann  gelegentlich  unter  dem  klinischen  Bilde  jeder  anderen  Infektions- 
krankheit verlaufen. 

Man  hat  früher  auch  versucht,  bestimmte  klinische  Formen  der  Perniciosa 
aufzustellen.  Man  sprach  z.  B.  von  einer  Perniciosa  tj^phosa,  von  einer  cholerica, 
tetanica,  comatosa,  cardialgica,  haemorrhagica  etc.  und  Kanellis  und  Caedamatis 
beobachteten  eine  dysenterische  Form  der  Malaria  bereits  in  Griechenland.  AVir 
kommen  im  folgenden  Kapitel,  bzw.  bei  der  Differentiakliagnose  noch  darauf  zurück. 
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Jedenfalls  mache  man  es  sich  zur  Regel,  ein  für  allemal  in 
Gegenden  mit  schwerer  Malaria  jedes  Krankheitsbild,  sei  es  auch 
noch  so  eigenartig,  einer  sj^stematischen  Blutuntersuchung  zu 
unterziehen,  um  die  ev.  Malarianatur  festzustellen. 

BiLLET  beobachtete  z.  B.  unter  seinem  reichen  Krankenmaterial  in  Constantinein  Algier 
40  Fälle  von  echter  Malaria,  die  unter  dem  klinischen  Bilde  des  Typhus  verliefen,  und  die 
er  als  paludisme  ä  forme  typhoide  scharf  trennt  von  den  nicht  seltenen  Mischinfektionen 
des  Tj'phus  und  der  Malaria,  den  sogenannten  fievres  typho-malariennes.  Stets  stellte  er 
hei  diesen  typhösen  Malariaformen  die  Anwesenheit  der  Malariaparasiten,  die  Abwesenheit 
der  Typhusbazillen,  die  Abwesenheit  der  G ruber -WiDALSchen  Typhus-Serumreaktion  und 
das  s'jhon  erwähnte  typische  Verhalten  der  großen  mononukleären  Leukocyten  fest.  In  der 
Mehrzahl  der  Fälle  kam  es  gar  nicht  zum  Froststadium,  oft  auch  gar  nicht  zum  Schweiß- 
stadium.  Auch  die  Fieberkurve  war  nicht  die  der  klassischen  Intermittens.  Bezeichnender- 
weise sah  er  diese  schweren  Formen  fast  nur  als  Neuerkrankungen  im  August,  September 
und  Oktober  auftreten. 

Gallenfieber,     (febris  biliosa,  fievre  bilieuse,  hilious  remittent  fever.) 

AVegea  der  Häufigkeit  des  Auftretens  greife  ich  unter  den  verschiedenen  Er- 
scheinungsformen der  Perniciosa  das  sog.  Grallenfieber  hier  heraus.  Dasselbe  tritt 
ganz  besonders  in  den  schwersten  Fiebergegenden  auf,  mit  Vorliebe  auch  an  der 
AVest-  und  Ostafrikanischen  Küste.  Fast  stets  fängt  die  Krankheit  mit  Hitze  und  mit 
außerordentlich  starken  Kopf-  und  Gliederschmerzen,  Appetitlosigkeit  und  äußerster 
Mattigkeit  an.  Die  Haut  fühlt  sich  heiß  an,  die'  Augen  glänzen  und  sind  leicht  gerötet. 
Gerade  das  Gallenfieber  verläuft  häufig  mehr  in  remittierendem  Typus,  und  das 
Schweißstadium  ist  nur  wenig  ausgesprochen.  Das  Erbrechen,  welches  Tag  und  Nacht 
hindurch  mehrere  Tage  anhalten  kann  und  jeder  Behandlung  früher  spottete,  fördert 
mehr  oder  weniger  reichliche  Massen  grasgrüner  oder  mehr  gelblicher  Galle  zutage. 
Schließlicli  kann  auch  ßluterbrechen  eintreten,  wie  bei  Gelbfieber.  Schon  während 
oder  beim  Ende  des  ersten  Anfalles  tritt  der  Ikterus  auf,  und  der  Urin  färbt  sich  dann 
dunkel  durch  reichliche  Menge  von  Urobilin,  bzw.  Bilirubin.  Häufig  enthält  er  in 
diesen  Fällen  auch  Albumen.  Prüft  man  das  Serum  des  Blutes,  so  zeigt  sich  oft 
deutliche  Hämoglobinämie ;  das  sog.  Gallenfieber  stellt  also  einen  Übergang  zum 
Schwarzwasserfieber  dar  (siehe  dieses). 

Die  Verbreitung  der  Perniciosa  ist  eine  außerordentliche  und  erstreckt 
sich  über  alle  Zonen  außer  der  kalten.  Besonders  in  den  Tropen,  wie  in  Kamerun, 
stellt  sie  die  Hauptfieberformen  dar.  Stephens  und  Christophers  fanden  sie  an 
der  Goldküste  und  in  Lagos  allein  vor  (in  639  Fällen).  An  verschiedenen  Stellen 
sind  darüber  in  der  Arbeit  statistische  Mitteilungen  zu  finden. 

Auf  den  Philippinen  finden  sich  die  Tropenfieber  in  75%,  Tertianfieber  in  24% 
und  Quartana  in  1%,  während  sie  auf  Deli  in  Sumatra  nach  Maurer  und  Schüppner 
seltener  sind  als  Tertiana  und  Quartana.  Mühlens  fand  auf  Neupommern  unter  7  Malaria- 
fällen Perniciosa  sogar  nur  Imal,  dagegen  ömal  Tertiana  und  Imal  Quartana. 

In  Italien  fand  icli  sie  als  erster  1897  noch  im  Norden  Italiens,  in  der  Lom- 
bardischen Ebene,  was  durch  Koch  und  die  Italiener  später  bestätigt  Avurde.  Celli 
fand  sie  später  auch  noch  an  den  Südabhängen  der  Alpeu.  Auch  in  Ungarn  und 
Dalmatien,  Südrußland  ist  sie  beobachtet.  Ob  die  Perniciosa  früher  in  Norddeutsch- 
land vorkam,  ist  nicht  mit  Sicherheit  zu  sagen. 

Ich  hörte  von  einem  Orte  bei  Wilhelmshaven,  daß  dort  im  August  und  September 
zuweilen  Fieber  aufträten,  die  mit  Gallebrechen  einhergingen  und  vermehrte  Mengen  von 
Chinin    zur   Heilung    erforderten.     In   einem   übersandten   Blutpräparat  war  ein    kleines 
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Ringelchen,  das  sehr  an  Perniciosaringelchen  erinnerte,  zu  sehen.  Indeß  handelte  es  sich 
möo-licherweise  auch  nur  um  jüngste  Tertianaformen.  Hjelt  sah  remittierende  Fieber  in 
Finnland  sogar  bis  zum  61.  Breitengrade  auftreten  und  zwar  durchschnittlich  im  August 
jeden  Jahres. 

Misch  Infektionen  der  Perniciosa  mit  anderen  Fieberarten  sind  nicht  selten,, 
und  es  ist  in  der  Beziehung  auf  frühere  Ausführungen  zu  verweisen. 
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Erscheimiügen  und  Folgen  der  Malaria  bei  den  einzelnen  Organen. 

Allgemeines.  Es  erleichtert  sehr  das  Verständnis,  wenn  wir  uns  erinnern, 
daß  die  Malariaparasiten  durch  das  Blut  nach  sämtlichen  Teilen  des  Xörpers  ge- 
tragen werden,  in  sämtlichen  Teilen  des  Körpers  also  auch  ihre  deletäre  AVirkuag 
rein  mechanisch  ausüben  können  durch  Thrombose  der  Gefäße  bzw.  Hämorrhagieen. 

Wir  sehen  auch,  daß  es  Prädilektionsstellen  für  die  Ansammlung  der 
Malariaparasiten  gibt,  und  daß  aus  Gründen,  die  nicht  in  jedem  Falle  klar  sind, 
ein  einziges  Organ  mehr  als  die  anderen  bzw.  fast  ausschließlich  befallen  wird. 
Es  kann  z.  B.  die  Milz  frei  von  Parasiten  gefunden  werden,  während  die  Gehirn- 
kapillaren davon  überfüllt  sind. 

EwiNG  fand  einmal  bei  starker  Herzschwäche  infolge  von  Perniciosa  die  Parasiten 
in  ungeheueren  Mengen  in  den  Kapillaren  des  Herzmuskels,  bei  einer  Perniciosa  mit 
schwerster  Anämie  besonders  im  Knochenmark. 
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Je  nach  dei'  Dauer  der  Zirkulationsstörungen  und  dem  Grrade 
der  dadurch  bedingten  sekundären  Veränderungen  (Hämorrhagieen, 
Ödeme)  werden  die  Erscheinungen  und  die  folgen  in  den  einzelnen 
Organ  Systemen  verschieden  sein.  Wir  wissen  zweitens,  daß  diu^ch  das 
Blut  die  Toxine  der  Malaria  nach  allen  Körj)erzellen  des  Organismus  gelangen,  wo 
sie  je  nach  der  Affinität  im  Sinne  der  Seitenkettentheorie  Ehrlich«  an  die  Körper- 
zellen in  verschiedenen  Graden  gebunden  werden. 

EwiNG  sah  einen  Fall  von  14tägigem  Coma  bei  Perniciosa,  wo  zwar  im  peripheren 
Blute  Gameten  zu  sehen  waren,  aber  nicht  in  den  Grehirnkapillaren  bei  der  Sektion.  Man 
muß  also  ev.  manche  Fälle  mit  Gehirnerscheinungen  allein  durch  Malariatoxine  erklären. 

Die  Disposition  der  einzelnen  Organsysteme  für  die  Erkrankung  kann  ferner 
sowohl  bei  *  demselben  als  auch  bei  verschiedenen  Individuen  außerordentlich 
wechselnd  sein.  Z.  B.  ist  das  durch  Alkohol  und  Ausschweifungen  in  venere 
zerrüttete  Nervensystem  ganz  besonders  reaktionsfähig  auf  die  Schädigungen  der 
Malaria.  Daß  ein  Magendarmkanal,  der  zu  Diarrhöen  neigt,  bei  Malariainfektion 
eher  Darm erscheinun gen  aufweist,  als  bei  einem  gesunden  usw.  ist  ebenfalls  durch 
vielfache  klinische  Erfahrung  erwiesen. 

Bei  dieser  Betrachtung  hat  es  auch  nichts  Überraschendes,  wenn,  je  nach 
dem  Grade  der  bewirkten  Schädigungen ,  in  einigen  Fällen  dieselben  mit  den 
3Ialariaanfällen  kommen  und  gehen,  in  anderen  Fällen  dagegen  auch  nach  der 
Malariaheilung  temporär  imd  dauernd  bestehen  bleiben.  Ja  selbst  nach  dem  Schwinden 
der  Malaria  kann  es  zu  Erkrankungen  gewisser  Organsysteme  kommen,  die  auf  die 
"Wirkung  der  Malariatoxine  zurückzuführen  sind,  bzw.  auf  anfänglich  latent  ver- 
laufende Ernährungsstörungen  infolge  von  Zirkulationshemmnissen.  Übrigens 
liaben  wir  ja  auch  bei  anderen  Infektionskrankheiten  Komplikationen,  die  erst  nach 
der  scheinbaren  Heilung  der  ersteren  auftreten,  die  Nephritis  nach  Scharlach, 
Lähmungen  nach  Diphtherie,  progressive  Paralyse,  Tabes  dorsalis  nach  Syphilis  usav. 

Der  genaue  Mechanismus  zwischen  Zustandekommen  dieser  Folgekrankheiten  und 
der  ursprünglichen  Infektionskrankheit  ist  nicht  immer  mit  Sicherheit  zu  konstruieren, 
und  um  so  weniger,  wenn  die  tatsächlich  vorhanden  gewesene  Malariainfektion  nicht  mehr 
mikroskopisch  nachzuweisen  ist.  Teiantaphyllides  nimmt  für  letztere  Fälle  das  Entstehen 
einer  sog.  Malariadiathese  an.  Solange  nicht  präziser  der  Zusammenhang  gewisser  Folge- 
krankheiten mit  der  primären  Erkrankung,  wie  z.  B.  die  Beziehung  der  tertiären  Syphilis 
zum  Primärafiekt,  ersichtlich  ist,  kann  man  eine  gewisse  Berechtigung  für  den  Stand- 
punkt von  Teiantaphyllides  nicht  verkennen. 

Gewiß  waren  vor  Einführung  der  mikroskopischen  Blutuntersuchung,  Arzt 
und  Laien  in  den  Tropen  nur  zu  sehr  geneigt,  jede  Krankheitserscheinung  in 
einer  Malariagegend  in  den  großen  Topf  „Malaria"  zu  werfen.  Viel  Verwirrung 
und  Unsicherheit  der  Anschauungen  wurde  und  wird  noch  dadurch,  besonders 
in  den  Tropen,  angerichtet.  Manche  Erkältung,  mancher  vulgäre  „Kater"  gilt  dort 
als  Malaria.  Indeß  die  Hyperämieen  (Erytheme),  Blutungen  und  andere  Affektionen 
der  Haut,  Hypertrophien  und  Atrophien  einzelner  Organe,  Trübungen  der  Hornhaut, 
Paraplegien  der  Extremitäten,  usw.,  wie  sie  bei  Malaria  beschrieben  und  z.  T.  eben- 
falls sehr  kritisch  und  ungläubig  aufgefaßt  sind,  finden  jetzt  eine  neue  Beleuch- 
tung durch  die  Tatsache,  daß  z.  T.  alle  diese  Erscheinungen  auch  bei  anderen 
Protozoenkrankheiten  der  Tiere  (Piroplasmose  und  Trj'-panosomenkrankheiten)  gefunden 
werden.  Die  Schaffung  einer  vergleichenden  Pathologie  der  Protozoeninfektionen 
bei  Menschen  und  Tieren  kann  daher  nur  befruchtend  für  unsere  Auffassung 
der  Protozoen  wirken.  Bei  Besprechung  der  einzelnen  Organsysteme  kommen  wii- 
auf  diesen  Punkt  zurück. 
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Gbos  geht  sogar  soweit,  alle  Symptome,  die  bei  mikroskopisch  festgestellter  Malaria 
auftreten  und  auf  Chinin  zurückgehen,  als  Erscheinungen  der  Malaria  anzusehen.  Von 
derartigen  Fällen  beschreibt  er  eine  Parotitis,  Appendicitis,  Orchitis  und  Parametritis,  die 
sämtlich  unter  Chininbehandlung  heilten.  Diese  Auffassung  geht  viel  zu  weit.  Man  muß 
stets  an  der  Möglichkeit  festhalten,  daß  neben  der  Malaria  auch  andere  Krankheits- 
ursachen  eingewirkt  haben  und  die  Symptome  auch  ohne  Chinin  geheilt  sein  könnten. 

1.  Beteiligung  der  Haut  bei  Malaria. 

Bezüglich  Herpes  vgl.  Yerdairnngsorgane.  Häufig  dürfte  es  sich  nicht  um 
dh^ekte Wirkungen  der  Malariaparasiten  infolge  von  Xapillarthrombosen  durch  infizierte 
rote  Blutkörper,  Pigmentschollen  oder  pigmentierte  Leukoc3"ten  handeln,  sondern 
um  Toxinwirkungen.  Als  Parallele  seien  die  Exantheme  gewisser  Infektionskrank- 
heiten angeführt,  wie  die  Roseola  des  Typhus  abdominalis,  Variola  usw.  bei  denen 
es  auch  nicht  gelingt,  die  Erankheitserreger  in  den  affizierten  Hautteilen  lokalisiert 
zu  finden. 

Urticaria  kann,  unabhängig  von  Chinin  Wirkung,  bei  allen  akuten  Malaria- 
anfällen beobachtet  werden,  kann  aber  unter  Umständen  während  der  Fieberintervalle 
bestehen  bleiben. 

Vaccaei  sah  einmal  Urticaria  ohne  Hautjucken.  Die  Intensität  der  Urticaria  kann 
äußerst  schwere  Grade  erreichen,  wie  ich  bei  der  Perniciosa  eines  Matrosen  beobachtete. 
Es  kam  zu  einer  Erhebung  von  dicken,  tiefroten  Quaddeln,  die  das  ganze  Gesicht  und  den 
ganzen  Körper  betrafen.  Auch  die  Augenlider  und  die  Nase  schwollen  dick  ödematös 
an,  für  den  Laien  ein  direkt  beunruhigender  Anblick. 

In  anderen  Fällen  scheint  Chinin  allein  die  Urticaria  zu  bedingen,  vgl.  unter 
Chinin.  In  noch  anderen  gehört  dazu  das  Zusammenwirken  der  Malaria  und  des 
Chinins. 

Erytheme  in  mehr  oder  minder  großer  Ausdehnung  und  zuweilen  von 
skarlatinösem  Charakter  sind  mehrfach  beobachtet.    Vgl.  B.  I  Hautkrankheiten. 

Auch  EiLLET  beobachtete  einen,  Vaccaei  drei  Fälle  von  Malaria-Hautei-ythem,  und 
zwar  letzterer  bei  Tertiana  gleichzeitig  mit  Chinin. 

DoERiNG  erwähnt  eine  Art  Pemphigus  bei  Malaria,  Segard  ein  rubeolaartiges 
Exanthem.  Auch  Hautaffektionen,  die  klinisch  an  Morbus  maculosus  Werlhofii  erinnerten, 
sind  beschrieben  worden. 

MoNCORVO  sah  ein  eigenartiges,  zuerst  von  Obedenaeo  1869  in  Bukarest  beschriebenes 
angebliches  Malariaerythem,  welches  nur  bei  Kindern  und  hauptsächlicli  bei  Mädchen 
gesellen  wurde,  und  im  Auftreten  von  lebhaft  roten  Flecken  bestand,  in  deren  Zentrum 
sich  über  das  umgebende  Niveau  der  Haut  hervorragende,  die  ganze  Dicke  der  Cutis 
durchsetzende,  knotige  Gebilde  entwickelten.  Die  Flecke  waren  von  rundlicher  oder  ovaler 
bzw.  unregelmäßiger  Form;  Die  Flecken  standen  isoliert  oder  in  Gruppen  und  konfluierten 
dann.  Meist  waren  die  Streckseite  der  Arme  und  Beine,  Gesicht,  Stirn  und  Wange  be- 
troffen. Die  erkrankten  Stellen  zeigten  erhöhte  Temperatur  und  Schmerzhaftigkeit,  und 
sollen  erst  nach  einem  oder  mehreren  voraufgegangenen  Fieberattacken  auftreten,  um  bei 
sinkender  Temperatur  wieder  zurückzugehen  und  bei  Chinintherapie  prompt  zu  schwinden. 

Martin  macht  mit  JRecht  darauf  aufmerksam,  daß  auch  das  Erythema  nodosam  mit 
Vorliebe  bei  jungen  Mädchen  gesehen  wurde,  bei  denen  keine  Spur  von  Malaria  sich 
nachweisen  ließ. 

Zirkumskriptes  Ödem  sah  Bindi  bei  einem  decrepiden,  an  schwerer  Malaria 
leidenden  Kranken  im  Anschluß  an  die  Malariaanfälle  am  linken  über-  und  Unterarm 
auftreten.  Nierenaffektion,  Kachexie  oder  sonstige  neuropathische  Affektionen  als  Ursache 
waren  auszuschliessen. 

Kamerun- Schwellungen  (Calabar  Swellings).  A.  Plehn  faßt  auch  die 
sog.  Kamerun-  oder  Kalabar-Schwellungen  als  vasomotorische  Neurosen  infolge  der 
Malariatoxin Wirkung  auf.    Vgl.  Bd.  I. 
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Dieselbeu  sind  bekanntlicli  von  Manson,  ßoBERTSON  usw.  mit  Filaria  in  Zu- 
sanimenliaug  gebracht  worden,  speziell  von  Manson  mit  Filaria  loa.  Meines  Er- 
acMeus  kommen  Ödeme  der  Haut,  die  bei  der  Malaria  als  auch  der  Filariakrank- 
lieit  auftreten  vor.  Beide  müssen  aber  meines  Erachtens  voneinander  getrennt 
werden,  wenn  auch  die  klinische  Unterscheidung  nicht  immer  leicht  ist. 

Die  von  Plehn  als  vasomotorische  Malarianeurosen  aufgefaßten,  wandernden, 
flaclien,  meist  runden,  teigigen  Schwellungen  mit  ßotfärbung  und  DruckempfindHchkeit 
der  Haut  sah  ich  noch  kürzlich  bei  einem  auf  Urlaub  befindlichen  jungen  Beamten,  bei 
dem  Malaria  augenblicklich  auszuschließen  war.  Der  Betreffende  war  in  Kamerun  nur 
3  mal  leicht  an  Perniciosa  erkrankt,  hatte  auch  stets  die  Malariaprophylaxe  streng  durch- 
geführt, auch  noch  2  Monate  in  Deutschland.  Bei  Blutuntersuchung  der  ödematösen 
Haut  wie  auch  aus  dem  Ohrläppchen  fand  ich  erhebliche  Leukocytose,  sehr  starke  Ver- 
mehrung der  eosinophilen  Zellen  (wie  öfter  bei  Filiariakrankheit  von  mir  ge- 
funden), keine  .basophilen  Körner,  bzw.  Polychromatypholie,  demnach  keine  Zeichen 
latenter  Malariainfektion,  Forcierte  Chinintherapie  blieb  ohne  Resultat.  Diagnose: 
„  Filariainf ektion"  später  in  Hamburg  durch  Nachweis  der  Filariaembryonen  bestätigt. 

In  einigen  anderen  Fällen  konnte  ich  im  Blute  ähnlicher  Patienten  Embryonen  von 
Filaria  perstans  feststellen.     Vgl.  d.  betr.  Arbeit  unter  Litei'atur. 

Zu  erwähnen  ist  noch,  daß  gerade  im  Kindesalter  Erscheinungen, 
wieHerpes  labialis,  Urticaria  bei  Malaria  häufig  sind,  nicht  selten  auch 
Erytheme. 

Melanodermia.  Fazio  beobachtete  rote  Flecken  verschiedener  Größe  an  Rumpf  und 
Gliedern  während  der  Fieberanfälle,  welche  nachher  schwarzbraune  Farbe  annehmen.  Es 
handelte  sich  in  diesen  Fällen  wohl  um  Hauthämorrhagien.  Die  Pigmentierung  der  Haut 
kann  nach  Moskato  ziemlich  erhebliche  Ausdehnung  gewinnen. 

Allgemeine,  äußerst  lästige  Furunkulose  sah  ich  während  eines  äußerst 
schweren  perniciösen  Fiebers  bei  einem  Kriegsschiffmatrosen  1894  in  Kamerun,  die  vor  dem 
Fieber  nie  bestanden  hatte  und  nach  Schwinden  desselben  nie  wiederkehrte.  Da  der  Mann 
auch  sonst  schwerste  nervöse  Erscheinungen  darbot,  Konvulsionen,  Coma,  Selbstmord- 
versuche und  auch  Chinininjektionen,  nach  der  alten  Methode  ausgeführt,  sofort  zu 
trockener  Gangrän  an  den  Injektionsstellen  führten,  sind  wohl  vasomotorische  Einflüsse 
infolge  der  Malariainfektion  anzunehmen.  Die  Blutgefäße  in  der  Nähe  der  entzündeten 
Stellen  zeigten  keine  stärkere  Ansammlung  von  Parasiten  wie  an  den  anderen  Stellen. 
Bekannt  ist  in  den  Tropen  das  Auftreten  der  sogenannten  Mangobeulen  (Furunkel), 
deren  Auftreten  nach  ziemlich  verbreiteter  Ansicht  der  Laien  relativen  Schutz  gegen 
Malaria  gewähren  soll,  wie  angeblich  auch  jede  offene  Wunde!  Betreffend  die  sog. 
Malarial  ulcers  vgl.  Bd.  I,  S.  15. 

Gran gr an  ist  mehrfach,  sowohl  während  der  akuten  als  auch  bei  der  chro- 
nischen Malariainfektion,  besonders  bei  Kachektikern  an  ISTase,  Ohren,  Finger,  Zehen, 
am  Penis  und  den  Labien  beobachtet  worden  (vgl.  Petit  et  Verneuil,  Echeveria, 
Laveran). 

Osler  beobachtete  ebenfalls  einen  Fall  von  multipler  Gangrän.  Man  wird  derartige 
Fälle  multipler  Gangrän  als  bedingt  durch  Affektionen  des  Nervus  sympathicus  auf- 
fassen müssen,  ebenso  die  lokalen  Schweißausbrüche  an  bestimmten  Stellen  des 
Rumpfes  und  der  Glieder.  Die  Gangrän  kann  nach  Raynaud  an  den  Enden  der  Extre- 
mitäten nach  Malaria  symmetrisch  auftreten  infolge  lokaler  Asphyxie  (Ischämie  der  Gefäße). 

Blanc  beschrieb  einen  Fall  von  RAYNAUo'scher  Krankheit  nach  Malaria  mit  sym- 
metrischer Gangrän  an  den  Zehen,  nachdem  während  der  Malariaanfälle  Schmerzen  in  den 
Beinen  und  Ameisenlaufen  in  den  Zehen  aufgetreten  war,  was  in  der  Apyrexie  stets  wieder 
zum  Teil  zurückging. 

Herpes  zoster.  Mc  Farlane  fand  in  50  ^/o  seiner  Fälle  von  Herpes  zoster 
gleichzeitig  Malariainfektionen  imd  glaubt,  daß  Malaria  eine  der  vielen  verschiedenen 
Ursachen  des  Herpes  zoster  sein  könnte! 
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2.  Ernährungsorgane. 

Herpes  tritt  in  verschiedener  Häufigkeit  auf,  nach  Kelsch  und  Kiener 
in  mindestens  30%  aller  Perniciosen  mit  biliösen  Erscheinungen. 

Verf.  beobachtete  einmal  Herpes,  welcher  beide  Wangen  in  Form  von  dicken 
borkigen  Geschwüren  bedeckte.  Derselbe  kann  auch  die  Kopfhaut  und  andere  Körper- 
teile ergreifen,  auch  das  Innere  der  Mundhöhle.  Lavekan  z.  B.  sah  einmal  Herpes  des 
weichen  Gaumen,  Mannabeeg  an  der  linken  Hand.  Im  ganzen  war  Herpes  in  Afrika 
bei  meinen  Fällen  tropischer  Malaria  selten. 

Stomatitis.  Bei  Kachektikern  bzw.  schwerer  chronischer  Malaria  kann  es 
zu  direkt  skorbutischen  Erscheinungen  der  Mundschleimhaut  kommen. 

Bei  einem  Pflanzer  aus  Viktoria  (Kamerun)  mit  Perniciosa,  der  vorher  Schwarz- 
wasserfieber durchgemacht,  saßen  alle  Zähne  locker  in  dem  geschwürig  zerfallenen,  livide 
verfärbten,  leicht  blutenden  und  aashaft  stinkenden  Zahnfleische.  Es  bedurfte  wochen- 
langer lokaler  Behandlung,  um  diese  Erscheinungen  zu  beseitigen.  Ernährung  war  per 
OS  unmöglich  wegen  enormer  Schmerzhaftigkeit  und  mußte  zuerst  per  anum  erfolgen. 

Einfache  Rötung  und  Schwellung  des  Zahnfleisches  wird  bei  heruntergekommenen 
chronisch  Malariakranken  nicht  ganz  selten  beobachtet.  Auch  Blutungen  der 
Schleimhaut  kommen  vor.  Lofton  beschrieb  2  dunkle  Streifen,  die  in  etwa  95% 
bei  akuter  Malaria  von  dem  Zungengrunde  schmäler  werdend  zur  Spitze  gehen  und 
von  einer  strichförmigen  hellen  Zone  umgeben  sein  sollen.  Mir  ist  dieses  Symptom 
bisher  nicht  aufgefallen. 

Parotitis  soll  bei  akuter  Malaria  nach  Mannaberg  mehrfach  beobachtet  sein. 

Gastritis  und  Enteritis  findet  sich  sehr  häufig  bei  akuter  und  chroni- 
scher Malaria,  zuweilen  auch  noch,  wenn  die  Malariaparasiten  schon  verschwunden 
sind.  Auch  ungeheuer  schmerzhafte  Cardialgieen,  die  bis  zur  "Wirbelsäule  ausstrahlen 
können,  werden  bemerkt.  Es  kommt  dabei  oft  zum  Erbrechen,  und  die  Empfind- 
lichkeit der  Magengegeod  auf  Druck  kann  enorm  sein.  Ich  habe  in  solchen  Fällen 
allein  Opiumtinktur  in  hohen  Dosen  wirksam  gefunden,  in  denen  Morphium  gänzlich 
versagte.  Anwendung  von  Thermophoren,  warmen  Kataplasmen  etc.  ist  meist  völlig 
unmöglich,  da  jeder  Druck  auf  die  Magengegend  unerträglich  ist.  Ohne  diese 
Therapie  kann  es  zu  schweren  Kollapserscheinungen  infolge  des  Nervenshoks 
kommen.  Mit  Recht  macht  Glogner  auf  die  Notwendigkeit  aufmerksam,  auf  die 
Darm erkrankun gen  der  Malariker  zu  achten,  da  das  gewöhnliche  klinische  Bild  der 
Malaria  gegenüber  den  Darmerscheiungen  in  den  Hintergrund  treten  kann.  Die 
Gastritis  und  Enteritis  äußern  sich  in  Appetitlosigkeit,  "Widerwillen  gegen  bestimmte 
Speisen,  Druckempfindlichkeit,  Aufstoßen,  Verstopfung  bzM^  Diarrhöen.  Zweifellos 
kommen  auch  intermittierende  Diarrhöen  vor,  die  durch  Chinin,  ohne  lokale  Medi- 
kation, prompt  heilen,  also  gebunden  sind  an  das  Auftreten  der  Malariaparasiten, 
ebenso  malarische  Magen-  und  Darmblutungen. 

ScozzAEi  beschrieb  noch  kürzlich  einen  solchen  Fall  von  Magendarmblutungen  bei 
einem  alten  Malariker,  wo  Chinin  prompte  Heilung  herbeiführte. 

Dyspepsie  der  Malariker  wird  vielfach  auf  die  Anämie  und  die  damit 
zusammenhängende  Hyperacidität  des  Magensaftes  bezogen,  wohl  nicht  immer 
mit  Recht. 

Verf.  behandelte  einen  jungen  Kaufmann,  der  mit  chronischer  Perniciosa  und  Anämie 
(26 ^/o  Hämoglobin,  Zahl  der  roten  Blutkörper  386000),  kompliziert  durch  Hemipareso 
beider  Beine,  aus  dem  Süden  Kameruns  in  Zugang  kam,  nachdem  er  wochenlang  jeden 
Tag  Fieber  gehabt  und  in  unzweckmäßiger  "Weise  relativ  hohe  Dosen  Chinin  genommen 
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hatte.     Trotz    der    großen  Schwäche    des    ans    Bett    gefesselten    Mannes    bestand    direkte 
Freßgier. 

Nach  j\IoNCORVO  sind  speziell  bei  Kindern  Diarrhöen  häufig,  welche  schließlich  zu 
dysenterieähnlichen  Erscheinungen,  Tenesmus,  Blut-  und  Schleimabsonderung  führten. 

Salamangas  sali  bei  einem  MaJariakachektiker  plötzlich  auftretende  peritonitische 
Erscheinungen,  die  mit  der  Remission  des  Fiebers  schwanden,  um  mit  dem  neuen 
Fieberanfalle  zurückzukehren. 

Ein  Milztumor  kann  bei  einem  sonst  gesunden  Manne  auch  nach  scheinbarer 
Heilung  der  Malaria  ev.  noch  jahrelang  bestehen  bleiben,  da  hyperplastisch  ge- 
Avordenes  Bindegewebe  sich  natürlich  nicht  ohne  weiteres  zurückbilden  kann. 
Meines  Erachtens  wird  man  in  solchem  Falle  immer  mit  der  Möglichkeit  rechnen 
müssen,  daß  noch  latente  Malariakeime,  bzw.  deren  Produkte  vorhanden  sind, 
welche  einen  formativen  Reiz  auf  das  Bindegewebe  ausüben.  Bei  immun  gewordene, 
erwachsenen  Negern,  die  ständig  der  Infektionsgefahr  ausgesetzt  waren  und  sind, 
geht  bis  auf  einen  kleinen  Bruchteil  der  Fälle  der  Milztumor  völlig  zurück. 

Die  Rückbildung  eines  Milztumors  dauert  verschieden  lange.  Bei  Tertiana 
und  Quartana  sieht  man  bei  Chinintherapie  erstaunlich  schnelle  Rückbildung.  Bei 
Perniciosa  kommt  es  überhaupt  nur  nach  wiederholten  Anfällen  zu  deutlich  pal- 
pablen  Milztumoren.  In  höheren  Graden  von  Milztumor  kann  es  zu  Wandermilz 
kommen,  besonders  bei  kachektischen  Frauen,  Durch  Druck  auf  den  Darm  kann  die 
Wandermilz  die  schwersten  Erscheinungen  des  Darmverschlusses  bedingen,  ferner 
Torsion  des  Milzstiels.  In  letzterem  Falle  beobachtet  man  auch  Thrombose  der 
Milzgefäße  mit  folgender  Nekrose  der  Milz.  Nicht  ganz  selten  sind  fibrinöse  Exsudate 
auf  der  Oberfläche  der  Milz,  welche  zu  schmerzhaften  Verwachsungen  mit  der  Um- 
gebung führen.  Ich  beobachtete  das  neben  Milztumor  zuweilen  auch  bei  der  Piro- 
plasmose und  Trypanosomeninfektion  der  Säugetiere. 

Palmer  sah  bereits  am  Ende  der  ersten  Woche  Ruptur  der  Milz.  Am  ehe- 
sten kann  man  sie  indeß  beobachten  bei  Rezidiven  alter  Malariker  mit  bereits  deutlich 
ausgesprochenem  Milztumor,  bei  dem  es  zu  erneuter  Hyperämie  des  schon  hyper- 
trophischen Organs  gekommen.  Maurer  sah  solche  spontanen  Milzrupturen  bei  6  Fällen 
von  Typh.  abdomin.  bei  alten  Malarikern.  Fast  immer  ist  die  Ruptur  von  äußerst 
heftigem  Schmerz,  der  bis  in  die  linke  Schulter  ausstrahlen  kann,  begleitet.  Die 
Blutung  kann  entweder  akut  in  wenigen  Stunden  unter  dem  Bilde  stärksten 
Kollapses  zum  Tode  führen  oder  erst  nach  1—2  Tagen.  Sofortige  Laparotomie  ist 
dann  dringend  indiziert.  Auch  zentrale  Hämorrhagien  der  Milz  ohne  Reißen  der 
Milzkapsel  können  eintreten. 

Ross  und  Gros  (vgl.  die  Literatur)  beschrieben  auch 

Pankreatitis  bei  akuter  Malaria.  Verf.  sah  dasselbe  kürzlich  bei  einem 
Falle  von  Perniciosa,  kompliziert  durch  Schwarzwasserfieber. 

Beteiligung  der  Leber.  Die  infolge  des  vermehrten  Zerfalls  roter  Blut- 
körper vermehrte  Gallenproduktion  der  Leber  während  der  Anfälle  äußert  sich,  wie 
schon  erwähnt,  auch  in  dem  starken  Erbrechen  reichlicher  Galle,  und  es  kann, 
wenn  die  Leber  die  Eliminierung  des  reichlich  gebildeten  Gallenfarbstoffes  nicht 
mehr  bewirken  kann,  zu  allgemeinem  Ikterus  kommen.  (Betrifft  aber  fast  nur 
Perniciosakranke.)  "^ 

Sodann  kann  es  bei  der  akuten  Neuinfektion  zu  einer  deutlichen,  aber  noch 
vorübergehenden  Anschwellung  der  Leber  mit  Druckgefühl  kommen,  die  mit  der 
Heilung  der  Malaria  wieder  schwindet.  Der  Tumor  ist  bedingt  durch  Hyperämie, 
Anhäufung  pigmentierter  Leukocyten  und  Schwellung  der  Leber-  und  Endothel- 
zellen.  Treten  häufige  Rückfälle  ein,  so  sieht  man  nicht  selten  eine  bleibende  Ver- 
größerung der  Leber,  insbesondere  bei  Kachexie. 
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■   Später  kann   sich,   daraus  nach  Kelsch  und  Kiener  Cirrliose  bzw.  Atrophie 
der  Leber  entwickeln   (vgl.  pathologische  Anatomie).    Bei  Atrophie   der  Leber  soE 
j        meist  reichlich  Ascites  vorhanden  sein,   welcher    die  Diagnose  der  Leberatrophie 
erschwert.    Ikterus  fehlt. 

Geraudet  unterscheidet  ein  präikterisches,  ikterisches  und  terminales  Stadium  der 
angeblich  malarischen  Lebercirrhose,  Avelche  letztere  das  Bild  eines  Icterus  gravis  dar- 
böte. Die  beiden  ersteren  sollen  noch  durch  Jodkali,  weniger  durch  Chinin  und 
Hydrotherapie  geheilt  werden  können,  während  das  dritte  Stadium  unheilbar  ist.  Verf. 
hat  noch   keinen  Fall  gesehen,   der  als  Cirrhosis  malariae  hätte  gedeutet  werden  können. 

3.    Atmungsorgane. 

Die  Schleimhaut  der  Nase  kann  bei  dem  Malariaprozeß  durch  starke  Blutungen 
beteiligt  sein.  Ich  beobachtete  einen  solchen  Fall  1894  in  Kamerun  bei  einer  äußerst 
schweren  Perniciosainfektion  eines  Kriegsschiffmatrosen.  Fs  kam  gleichzeitig  mit  dem 
Ausbruch  des  schweren  remittierenden  Fiebers  zu  äußerst  profusen  Nasenblutungen,  die 
ohne  feste  vordere  und  hintere  Tamponade  der  Nasenhöhle  zum  Exitus  geführt  hätten. 
Sowohl  in  Nasen-  wie  auch  im  peripheren  Blute  waren  enorme  Mengen  von  Parasiten 
zu  sehen. 

Schon  frülier  (vgl.  path.  Anatomie)  ist  auch  auf  die  große  Häufigkeit  eines  mit 
den  Anfällen  kommenden  und  gehenden,  eigenartigen,  trockenen  Hustens  ohne  Auswurf 
aufmerksam  gemacht  Avorden,  welchen  ich  in  ca.  50%  der  nord europäischen  Malaria 
und  zwar  bei  Tertiana  fand  (Triantaphyllides  in  Batum  in  etwa  7  "/o).  Auch  Kuhn 
sah  ihn  in  D.S.W.- Afrika  häufig.  Dieselben  Erscheinungen  sind,  wenn  auch  weniger 
häufig,  bei  der  tropischen  Malaria  perniciosa  beobachtet  worden.  Dieselben  wechseln 
nach  Rasse  und  Klima.  Bei  den  Negern  Kameruns  hemerlvt  man  bronchitische 
Erscheinungen  während  des  Fieberanfalles  häufiger  als  bei  den  Weißen,  wie  denn 
überhaupt  die  ISTegerrasse  zu  Erla'ankungen  der  Atmungsorgane  disponiert  ist.  Man 
findet  perkutorisch  keine  Dämpfung,  auskultatorisch  mehr  oder  weniger  ausge- 
sprochenes Giemen  und  Pfeifen,  zuweilen  auch  leises,  kleinhlasiges  Rasseln.  Die 
Beschwerden  können  nach  Triantaphyllides  sich  zu  asthmatischen  Anfällen 
steigern. 

Derselbe  beobachtete  auch  Auswurf,  der  aber  nichts  Charakteristisches  darbot. 

Auch  Makchodx  sah  als  häufigste  Komplikation  bei  seinen  Tropenfiebern  im  Senegal- 
gebiete Lungenkongestionen  in  Form  der  Bronchopneumonie. 

Bei  Kachektikern  kann  die  Bronchitis  zu  einer  chronischen  w^erden.  de  Brun 
und  Leques   beschreiben  als  Komplikationen  des  Malariaprozesses  eigenartige 

Spitzenaffektionen  der  Lungen,  die  bei  unaufmerksamer  Betrachtung 
als  Tuberkulose  aufgefaßt  werden  können  (Pneumopaludisme  du  sommet).  Tuberkel- 
baziüen  werden  nie  gefunden. 

Es  handelte  sich  um  eine  schnell  eintretende  Hyperämie  einer  oder  beider  Lungen- 
spitzen mit  trockenem,  schmerzhaftem  Husten  und  wenig  Auswurf,  die  mit  dem  Anfall 
kommt  und  geht.  Der  Auswurf  konnte  zuweilen  blutig  sein.  Außerdem  bestand  bron- 
chiale Ausatmung  und  verstärkter  Stimmfremitus.  Handelt  es  sich  um  frische  Infektion, 
so  können  die  Erscheinungen  nach  Chinin  schnell  zurückgehen.  In  chronifchen  Fällen 
kann  die  affizierte  Stelle  in  den  Zustand  der  Hepatisation  geraten,  während  die  Bronchien 
und  die  Pleura  normales  Aussehen  zeigen. 

Die  Alveolen  können  nach  LSques  in  solchen  Fällen  Desquamation  des  Epithels 
und  pigmenthaltige  Leukocyten  aufweisen.  Auch  Galde  erwähnt  solche  Fälle  von  Pseudo- 
tuberkulose, bringt  aber  keine  Blutuntersuchungen  bei,  ebenso  Martin.   . 

Malariapneumonie  ist  von  Scheube  beobachtet  worden.  Er  sah  die 
Krankheit  beginnen  wie  ein  gewöhnliches  Wechselfieber,  mit  oder  ohne  Schüttelfrost, 
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und  das  Fieber  zeigte  tertiauen  oder  quotidianen  Charakter,  um  nacli  einigen  Tagen 
in  ein  remittierendes  Fieber  überzugehen  und  kritisch  oder  lytisch  abzufallen. 

Nacli  ScHEUBE  ist  bereits  am  ersten  Krankheitstage  durch  Perkussion  und  Aus- 
kultation ein  pneumonisches  Infiltrat  nachweisbar,  welches  mit  Vorliebe  die  Unterlappen 
befällt.  Der  Auswurf  ist  bald  mehr  schleimig,  bald  pneumonisch,  und  es  soll  während  der 
Apyrexie  manchmal  ein  Nachlaß  oder  fast  vollkommener  Rückgang  der  subjektiven  oder 
objektiven  Symptome  erfolgen  können.  Ich  stehe  der  Annahme  einer  reinen  Malaria- 
pneumonie  bis  jetzt  reserviert  gegenüber.  Vgl.  meinen  Fall  von  Mischinfektion  sub 
Komplikation. 

Gl-egenüber  einer  zu  weitgehenden  Skepsis  in  der  Auffassung  der  krankhaften 
Veränderungen  in  der  Lunge  infolge  von  Malaria  verweise  ich  aber  auf  die  Hyper- 
ämieen  und  Hämorrhagien  in  Lunge  und  Pleura,  ferner  auf  die  Exsudate  in  Pleura 
und  Pericard  bei  der  Piroplasmose  und  Trypanosomeninfektion  der  Haustiere. 

Z.  B.  fand  ich  bei  der  Piroplasmose  der  Esel  im  Kamerungebirge,  bei  denen  sich 
schon  zu  Lebzeiten  starke  bronchitische  Erscheinungen  fanden,  eine  Anzahl  kleiner  um- 
schriebener Heerde  in  den  Lungen  im  Zustande  der  katarrhalischen  Entzündung.  E,.  Koch 
fand  später  ähnliche  Entzündungsherde  in  den  Lungen  von  Kindern  mit  afrikanischem 
Küstentieber. 

Bei  einem  Falle  von  Perniciosa,  kompliziert  mit  Schwarzwasserfieber,  beobachtete 
ich  eine  trockene  Pleuritis,  die  ganz  zweifellos  während  der  Fieberanfälle  vermehrte 
Erscheinungen  darbot.  Ebenso  beobachtete  Hertz  eine  Tertiana,  bei  der  während 
der  Apyrexie  die  Pleuritis  zurücktrat. 

Im  ganzen  scheint  Pleuritis  als  Komplikation  mindestens  sehr  selten  zu  sein. 
Auch  seröse  Ergüsse  in  die  Pleuraräume  und  das  Perikard  sollen  bei  Kachektiktern 
als  Folge  der  Malaria  auftreten  können, 

4.   Zirkulationsorgane. 

Allgemeines:  Puls.  Während  des  Froststadiums  kommt  es  auf  vasomo- 
torischem Wege  zu  einer  Verengerung  der  Hautgefäße.  Hierdurch  erfolgt  eine  Steige- 
rung des  Blutdrucks;   daher  ist  der  Puls  klein  und  gespannt,   die  Zahl  der  Puls- 

Fig.  46. 


Sphygmographische  Kurve  des  Pulses  bei  Tertiana  simpl.     Froststadium. 


Sphygmographische  Kurve  des  Pulses  bei  Tertiana  simpl.     Übergang  der  Hitze  in 

Schweißstadium. 


Sphygmographische  Kurve  des  Pulses  bei  Tertiana  simpl.     Stadium  der  Entfieberung. 


schlage  stark  vermehrt,  bis  140  in  der  Minute,   meist  in  i^roportionalem  Verhältnis 
zur  Höhe  der  Fiebertemperatur  steigend  (vgl.  Fig.  46). 

Ich   beobachtete   aber  auch   zuweilen   ein  Mißverhältnis,   indem  die  Zahl  der  Puls- 
schläge trotz  hohen  Fiebers  nicht  über  94 — 96  in  der  Minute  hinausging. 
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Der  Blutdruck  kann  in  diesem  Stadium  selir  stark  werden,  so  daß  möglicher- 
weise manche  Fälle  von  Gefäßruptureu,  die  namentlich  im  Grehirn  zu  den  bedroh- 
lichsten Symptomen  fülu'en,  dadurch  erklärt  werden   können. 

Diese  Grefäßrupturen  sind  um  so  eher  zu  fürchten,  wenn  bereits  mechanische  Ver- 
stopfung der  Kapillaren  durch  infizierte  rote  Blutkörper,  pigmentierte  Leukocyten,  Pigment- 
schollen vorhanden  ist. 

Im  Hitze-  und  Schweißstadium  sinkt  der  Blutdruck  wieder  infolge  Dilatation 
der  Hautgefäße,  und  der  Puls  wird  weich,  voll  und  deutlich  dikrot. 

Im  Stadium  der  Apyrexie  wird  der  Puls  bei  gewöhnlicher  Tertiana  oder 
Quartana  wieder  ganz  normal,  zuweilen  sogar  noch  weniger  frequent  als  normal. 
Bei  der  Perniciosa  hängt  die  Beschaffenheit  des  Pulses  ab  von  dem  Gerade  der 
schwächenden  und  anämisierenden  Wirkung  der  Perniciosa  auf  den  Patienten. 

Herz.  Bei  mehrfachen  akuten  Anfällen  schwerer  Perniciosa  kann  es,  wie  Yerf. 
in  3  Fällen  deutlich  bemerkte,  zu  erheblicher  Herzdilatation  kommen.  In  einem 
Falle  sah  ich  bei  einem  Kiiegsschiffmatrosen  eine  Verbreiterung  des  Herzens  nach 
rechts  bis  zur  rechten  Sternallinie.  Die  Bedingungen  sind  gegeben  durch  Vermeh- 
rung des  Blutdrucks  im  Beginn  des  Fiebers,  welche  zur  Herzdehnung  führen  kann, 
ferner  durch  ev.  primäre  Schädigung  des  nervösen  bzw.  muskulären  Apparates  des 
Herzens  durch  das  Malariatoxin. 

F.  Plehn  beobachtete  in  Fällen  von  Malaria,  kompliziert  durch  Schwarzwasserfieber, 
bereits  intra  vitam  Thrombenbildung  im  Herzen.  Diese  Dilatation  und  die  während  der 
Infektion  nicht  selten  zu  hörenden  systolischen  Geräusche  an  den  Herzklappen  werden 
bekanntlich  auch  bei  anderen  fieberhaften  Erkrankungen  beobachtet. 

Bei  gesunden  Individuen  und  bei  energischer  Therapie,  die  auch  die  Kräftigung 
der  Herzmuskel  bezweckt,  wird  meist  völlige  Restitutio  at  integrum  erfolgen.  In 
anderen  Fällen  kommt  es  zu  sekundärer  Hypertrophie.  Wiederholen  sich  die 
Schädigungen,  so  kommt  es  zu  einer  Myokarditis,  wobei  unter  Umständen  die 
infolge  der  Malaria  eintretende  Anämie  unterstützend  wirken  kann. 

Nach  Gallenga  würden  zunächst  die  nervösen  Apparate  des  Herzens  betroffen. 
Auf  eine  primäre  Schädigung  der  Herznerven  düi^ften  auch  die  Symptome  von 
Angina  pectoris  zu  beziehen  sein,  welche  bei  Perniciosa  zuweilen  beobachtet 
wurden. 

Verf.  beobachtete  einen  solchen  Fall  bei  einem  deutschen  Kaufmann  in  Kamerun, 
bei  dem  die  Angina  pectoris  jedesmal  nur  während  der  Perniciosaanfälle  in  ganz  ungemein 
heftigem  Grade  auftrat,  um  mit  dem  Schweißausbruch  sofort  zu  schwinden.  Starke 
Morphiumdosen  koupierten  die  Anfälle  etwas.  In  der  Apyrexie  und  auch  nach  der  Ent- 
fieberung  zeigte    das  Herz  völlig  normale  Verhältnisse. 

Die  Asthenia  cordis,  welche  Fayrer  bei  Europäern  in  Bengalen  beobachtet 
hat,  und  welche  in  Druckgefühl  in  der  Herzgegend,  Verbreiterung  der  Herzdämpfung, 
Arrhythmie  des  Pulses  und  Erschwerung  der  Atmung  besteht,  dürfte  mit  dieser  Myokar- 
ditis identisch  sein. 

Zuweilen  scheint  auch  Beschleunigung  der  Herztätigkeit  nach  Malaria  zurück- 
bleiben zu  können,  wie  in  2  Fällen  von  ungenügend  behandelter  perniciöser  Malaria 
in  Kamerun  gesehen  wurde.  An  dem  Zustandekommen  der  Myokarditis,  speziell 
in  den  Tropen,  dürften  aber  auch  meistens  noch  andere  Faktoren  wie  Alkoholismus, 
Ärger,  Sorge,  allgemeine  Nervosität  etc.,  eine  Eolle  spielen. 

Endokarditis  und  Endarteriitis  sind  nicht  mit  Sicherheit  als  Folgen  des 
Malariaprozesses  zu  betrachten.  Venenthrom bösen  können  bei  Kachektlkern 
infolge  des  Darniederliegens  der  ganzen  Zirkulation  sich  entwickeln. 
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Lymphdrüsen  sollen  nach  S:6gard  in  Madagaskar  zuweilen  im  Anschluß  an 
Malaria  anschwellen  und  in  Vereiterung  übergehen  können,  auch  bei  Chinintherapie  wieder 
zurücko-ehen  ?  Auch  Bertrand  beschreibt  50  Fälle  sogenannter  Malariabubonen,  während 
deren  es  zu  Fieber,  Appetitlosigkeit  und  Abmagerung  kam,  ohne  Beweise  für  die 
Malarianatur  des  Leidens  beibringen  zu  können.  Verf.  sah  bisher  niemals  irgend  einen 
Einfluß  des  Chinins  auf  Drüsenschwellungen  bei  Malarikern,  für  die  trotz  sorgsamsten 
Nachforschens  kein  äußerer  Grund  (wie  Verletzungen  etc.)  gefunden  werden  konnte. 
Bekanntlich  sind  Lymphdrüsenschwellungen  bei  Trypanosamenicfektion  etwas  Alltägliches. 

Eine  weitere  Besprechung  dieser  Lymphdrüsenschwellungen  dürften  dem 
Kapitel  „klimatische  Bubonen"  angehören.  Vgl.  Bd.  I  S.  25.  Den  dort  geäußerten 
Ansichten,  daß  es  sich  hierbei  nicht  um  malarische  Affektionen  handelt,  kann  ich 
mich  nach  dem  bisherigen  Stande  unserer  Kenntnisse  nur  anschließen.  Indeß  fordern 
die  sorgfältigen  Untersuchungen  Reckzeh's,  der  in  zwei  von  seinen  drei 
Fällen  von  Berliner  Malaria  (Tertiana)  Drüsenschwellungen  beschrieb, 
zu  Nachprüfungen  auf. 

In  dem  einen  Falle  fanden  sich  mehrere  bohnengroße  Subklavikular-,  eine  eben- 
solche Nuchal-  und  einige  kleine  Submaxillardrüsen,  im  zweiten  Falle  einige  kleine  Sub- 
maxillar-,  Supraklavikular-  und  rechtsseitige  Axillardrüsen,  für  die  eine  besondere  Ätio- 
logie von  R.  nicht  angegeben  wird  (SyphiUs?). 

5.  Sekretionsorgane  (Meren). 

Albuminurie.  Entsprechend  pathologisch-anatomischen  Veränderungen  der 
Malarianiere,  kann  es,  je  nach  dem  Grade  derselben,  zu  Funktionsstörungen  von 
steigender  Bedeutung  kommen.  Costa  sah  in  32  von  103  Fällen  Albuminurie,  Thayer 
und  Hewetson  in  50  "/o  von  284  Fällen,  Ziemann  in  Fällen  von  schwerem  Fieber, 
die  gleich  im  Krankenhaus  behandelt  wurden,  relativ  selten,  immerhin  scheinbar 
etwas  häufiger  me  F.  Plehn,  der  Albuminurie  nur  in  6  von  198  Fällen  beobachtete. 
In  den  Hospitälern  von  Grosseto  sah  ich  selbst  bei  Perniciosa  gravis  Albuminurie 
nur  selten.  Bei  der  Ausscheidung  des  Albumen  handelt  es  sich  um  SerumaJbumin. 
Versteckter  Beginn  der  Albuminurie  macht  eine  häufige  Kontrole  des  Urins  bei 
Malarikern  daher  notwendig.  Verf.  beobachtete  mehrfach  Fälle  von  intermittierender 
Albuminurie,  wo  die  Ausscheidung  des  Albumen  während  der  Apyrexie  sistierte 
bzw.  erheblich  geringer  wurde.     Betr.  postmalarische  Nephritis  vgl.  Stoffwechsel. 

Akute  Nephritis  wurde  bei  Perniciosa  nach  Mooee  angeblich  in  68,7% 
seiner  Fälle  beobachtet,  seltener  bei  gewöhnlicher  Tertiana,  von  Rem-Picci  in  80 
von  350  Fällen,  eingerechnet  die  Fälle  einfacher  Albuminurie.  Verf.  hat  bei  Tertiana 
und  Quartana  überhaupt  noch  keinen,  bei  Perniciosa  erst  einen  Fall  von  echter 
akuter  hämorrhagischer  Nephritis  gesehen  und  zwar  in  einem  Falle  von  Gallenfieber, 
bei  dem  es  später  zu  Schwarzwasserfieber  kam.  Es  ist  auch  schwer,  im  einzelnen 
Falle  mit  Sicherheit  die  ätiologische  Bedeutung  der  Malaria  für  eine  ev.  sekundäre 
Nephritis  festzustellen,  falls  noch  andere  Faktoren,  wie  Alkoholismus,  Lues  usw. 
mitspielen.  Die  Angaben  der  einzelnen  Autoren  über  die  Häufigkeit  der  Nephritis 
bei  Malaria  lauten  jedenfalls,  je  nach  ihrem  Beobachtungsmaterial,  verschieden  und 
ist  möglicherweise  schon  oft  manche  einfache  Albuminurie  mit  echter  Nephritis 
verwechselt  worden. 

Rosenstein  z.  B.  sah  im  nördlichen  Holland  Neijhritis  selten,  im  südlichen  Holland 
dagegen  häufig.  Auch  Bartels  sah  in  Kiel  häufig  Nephritis  nach  Malaria,  während 
Frerichs  in  Ostfriesland  trotz  der  Verbreitung  der  Malaria  Nephritis  ex  Malaria,  selbst 
in  Fällen  mit  Ascites  und  Kachexie  vermißte. 

Die  akute  Nephritis  scheint  hauptsächlich  während,  bzw.  im  Anschluß  an 
Neuinfektionen  aufzutreten,  bei  der  die  Schweißsekretiou  eine  geringe  war  (Manna- 
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bekg).    Es  kommt  dann  zu  Hämaturie,  Albuminurie  und  Auftreten   von  Zylindern. 
Ödeme  sollen  indeß  auch  manchmal  fehlen  können. 

EwiNG  sah  ebenfalls  einen  solchen  Fall  von  akuter  hämorrhagischer  Nephritis  mit 
deutlicher  Unterdrückung  der  Harnabsonderung,  bei  dem  sich  eine  große  Menge  von 
Perniciosaparasiten  bei  der  Sektion  in  den  Nierenkapillaren  fanden. 

Subakute  Nephritis  scheint  sich  vorzugsweise  schleichend  zu  ent- 
wickeln und  zwar  im  Anschluß  an  eine  Anzahl  wiederholter  Malariaattacken. 
Nach  EosENSTEEsr  ist  der  Hydrops  ein  konstantes  Symptom.  Der  Urin  zeigt  bei 
subakuter  Nephritis  eine  Verringerung  des  Volumens,  Erhöhung  des  spezifischen 
Gewichtes,  starke  Albuminurie  und  bei  der  mikroskopischen  Untersuchung  körnige 
Zylinder,  Fettkörnchenzellen  usw.  Nach  Mannabekg  enthält  der  Urin  immer  viele 
ürate  und  erscheint  daher  nach  dem  Erkalten  trübe  und  lehmig.  Auch  die  Zylinder 
erscheinen  durch  Imprägnierung  mit  Uraten  körnig. 

Aus  der  akuten  oder  subakuten  Nej)hritis  ex  Malaria  kann  Nephritis 
chronica  (sekundäre  Schrumpf niere)  werden,  welche  besonders  Kachektiker  betrifft. 

6.   Sexualorgane. 

A.  Männliches  Gre  sohle  cht. 

Orchitis  ex  Malaria  ist  von  mehreren  französischen  Autoren,  wie  Chaecot  undJVlAUEEL 
beschrieben  worden.  Es  sollte  dabei  Hoden  und  Nebenhoden  gleichzeitig  anschwellen,  im 
Glegensatz  zur  gonorrhoischen  Entzündung,  bei  der  der  Nebenhoden  zuerst  betroffen  wird. 
Femer  sollte  die  Schmerzhaftigkeit  bei  Malaria-Orchitis  noch  bedeutender  sein,  als  bei  den 
entsprechenden  gonorrhoischen  Affektionen. 

Auf  Grrund  neuerer  Untersuchungen  halte  ich  diese  tropischen  Orchitiden  für  in 
erster  Linie  bedingt  durch  Filariainfektion,  und  es  gelang  mir  einmal  in  dem  aspi- 
rierten Saft  der  geschwollenen  Didymis  Filariaembryonen  nachzuweisen.  Vor  einer 
Diagnose  Orchitis  malarica  müßten  auch  alle  anderen  ätiologischen  Momente  wie 
Tuberkulose  und  Parotitis  ausgeschaltet  werden  können. 

Nach  Fayeee  sollen  in  Indien  auch  häufig  Hydrocelen  bei  Malarikern  vorkommen. 
In  Kamerun  waren  die  Hydrocelen  bei  Eingeborenen  relativ  häufig,  und  zwar  bei  den 
Erwachsenen,  die  doch  schon  in  der  Mehrzahl  der  Fälle  gegen  die  Wirkungen  der  Malaria 
allmählich  eine  Art  relativer  Immunität  erworben  hatten.  Einen  Zusammenhang  kann 
ich  daher  noch  nicht  anerkennen. 

BoKELLi  sah  bei  Männern,  die  schon  seit  langem  an  immer  rezidivierender 
Malaria  gelitten,  eine  Atrophie  der  Hoden  eintreten,  während  gleichzeitig  auch  die 
ganze  übrige  Entwicklung  zurückblieb.  Ich  habe  in  Afrika,  Amerika  und  Italien 
dieselbe  Erfahrung  bisher  noch  nicht  machen  können. 

B.  Weibliches  G-eschlecht. 

Metrorrhagien  sind  bei  akuter  Malaria  mehrfach  beobachtet.  Gerade  sie  führen 
während  der  Gravidität  leicht  zum  Abort.  Auch  soll  es  hei  malariakranken  Wöchne- 
rinnen schwerer  zur  Rückbildung  des  Uterus  und  leichter  zu  Nachblutungen 
infolge  von  Atonie  des  Uterus  kommen.  Verf.  hat  das  letztere  bei  den  fast  stets 
einer  gewissenhaften  Chininprophylaxe  unterworfenen  Missionarinnen  Kameruns  nicht 
gesehen.  Auch  Amenorrhoe,  im  Anschluß  an  Malaria  vorkommend,  ist  beschrieben 
worden,  ferner  Hämorrhagien  im  klimakterischen  Alter,  bzw.  Sterilität.  Jedenfalls 
soll  die  Fruchtbarkeit  hei  malarischen  Frauen  nachlassen.  Es  wird  bei  allen 
diesen  Erscheinungen  meines  Erachtens  zu  leicht  der  Einfluß  des 
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tropischen  Klimas  mit  dem  der  Malaria  zusammengeworfen,  Z,  B. 
ist  auch  Dysmenorrlioe  in  den  tropischen  Malariagegenden  nach  meinen  Erfahrungen 
auch  bei  Frauen  ungemein  verbreitet,  die  ganz  zweifellos  malariafrei  sind,  während 
Dysmenorrhoe  in  den  Malariagegendeu  Italiens  durchaus  nicht  verbreiteter  ist  als  in 
malariafreien.  Man  -wird  daher  die  Dysmenorrhoe  auch  ganz  zwanglos  durch  die 
klimatisch  bedingten  Änderungen  in  der  Wärmeökonomie  des  Körpers  erklären  können. 
Andererseits  sind  Aborte  und  Sterilität  in  manchen  Fällen  sehr  wohl  als 
Folgen  der  Malaria  aufzufassen.  Wir  wissen,  daß  ganz  dieselben  Erscheinungen 
auch  bei  Säugetieren,  z.  B.  bei  Kühen,  sehr  oft  bedingt  sind  durch  die  den  Malaria- 
parasiten mehr  oder  weniger  nahestehenden  Piroplasmen. 

7.  Nervensystem 

wird  ganz  besonders  häufig  in  Mitleidenschaft  gezogen. 

G-erade  im  Nervensystem  können  die  krankhaften  Folgeerscheinungen  der 
Malaria  noch  nach  dem  Sistieren  der  Anfälle  weiter  bestehen  bleiben,  bzw.  dann 
erst  zum  Ausbruch  kommen. 

Die  Ursachen  für  die  krankhaften  Störungen  infolge  von  Malaria  können  H  ä  m  o  r - 
rhagien  sein,  wie  solche  von  Blanc  (und  auch  in  einem  Falle  von  mir)  beobachtet 
sind.  Solche  Fälle  können  den  Anschein  apoplektischer  Insulte  hervorrufen.  Fälle  von 
allgemeinen  Hämorrhagien  infolge  von  Arteriosklerose  oder  von  miliaren  Aneurysmen 
sind  hierbei  natürlich  nicht  zu  berücksichtigen,  da  sie  nichts  mit  dem  Malariaprozeß  an 
sich  zu  tun  haben. 

Yiel  häufiger  handelt  es  sich,  wie  Bardellini  mit  Recht  hervorhebt,  um 
kleine  kapilläre  Blutungen  und  Hyperämien,  Ödeme  und  Ernährungsstörungen,  welche 
durch  Grefäßverstopfung  bedingt  sind,  bzw.  durch  Malariatoxine,  besonders  infolge 
von  Perniciosa. 

A.   Affektion  des  Nervensystems  ohne  bestimmte  Lokalisation. 

AVir  erwähnten  bereits  die  bei  der  akuten  Infektion,  besonders  bei  Perniciosa, 
so  oft  auftretenden  Kopfschmerzen,  die  mit  den  Anfällen  kommen  und  gehen  können, 
oder  auch  kontinuierlich  sind,  ferner  Delirien,  Sopor  und  das  zuweilen  sich 
findende  Coma. 

Wir  sehen  solche  Kranke,  nachdem  leichte  Störung  des  Bewußtseins  oder  etwas 
Somnolenz  vorhergegangen,  bei  Begmn  des  Anfalles  bewußtlos  werden.  Das  Gesicht  ist 
bald  blaß,  bald  gerötet,  und  der  Kranke  reagiert  auf  äußere  Reize  nicht  mehr.  Die  Augen 
können  geschlossen  oder  halb  geöffnet  sein,  die  Pupillen  meist  etwas  erweitert  und  nur 
schwach  auf  Licht  reagieren.  Der  Corneareflex  kann  gänzlich  erloschen  sein,  Puls  und 
Atmung  können  sich  scheinbar  normal  verhalten,  sind  aber  meist  beschleunigt.  Die 
Kranken  lassen  vielfach  unter  sich.  Nicht  selten  tritt  Blasenlähmung  ein.  Meist  wird 
das  Coma  mit  dem  Anfalle  schwinden,  und  auch  der  Laie  wird  dann  in  Orten  von 
schwerer  Malaria  selbst  ohne  Blut  Untersuchung  Malaria  vermuten.  Nicht  ganz  selten  aber 
kann  auch  das  erwähnte  Coma  Stunden,  ja  selbst  einige  Tage  noch  nach  Verschwinden 
der  Parasiten  aus  dem  peripheren  Blute  bestehen  bleiben,  und  man  hat  in  solchem  Falle 
wohl  die  Differentialdiagnose  gegenüber  der  tuberkulösen  Meningitis,  Hirnhämorrhagieen, 
Urämie  usw.  zu  berücksichtigen.  Wenn  noch  CHEYNE-SiOKEs'sche  Atmung  und  Schluchzen, 
eintritt,  so  sind  das  immer  prognostisch  sehr  ungünstige  Symptome.  Wenn  trotz  des 
Schwindens  der  Perniciosaparasiten  und  trotz  energischer  Ohinintherapie  die  bedroh- 
bchen  Erscheinungen  bleiben,  muß  man  an  eine  Fortdauer  der  Toxinwirkungen  bzw.  an 
anatomische  Läsionen  der  Hirnrinde  denken. 

Uaedamatis  sah  diese  comatösen  Stadien  in  Griechenland  bei  den  Perniciosen  in 
den  Monaten  Juli  bis  Dezember  häufig,  ebenso  andere  Autoren. 
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Gefährlicher  noch  ist  ein  sogenanntes  Stadium  algidum,  bei  dem  das  Bewußt- 
sein voUkomen  erhalten  bleibt.  Es  kommt  bei  demselben  auf  der  Höhe  des  Fiebers  zu 
einer  starken  Abkühlung  der  Haut  unter  gleichzeitiger  Cyanose.  Der  Gesichtsausdruck 
gewinnt  einen  hippokratischen  Zug.  Die  Augen,  deren  Pupillen  meist  erweitert  sind) 
schauen  mit  leerem  traurig -mattem  Ausdruck  yor  sich  hin,  und  kalter  Schweiß  bricht 
aus.  Die  Nasenspitze  fühlt  sich  eiskalt  an.  Trotzdem  kann  man  bei  sorgfältiger  Messung 
die  Temperatur  noch  jetzt  etwas  über  normal  finden,  um  dieselbe  später  in  der  Agonie 
noch  mehr  fallen  zu  sehen. 

Beim  Versuch,  solche  Kranke  aufzuheben,  können  tiefe  ühnmachtsanfälle  eintreten. 
Zuweilen  kommt  es  zu  diesen  Zuständen,  nachdem  eine  enorme  Schweißentwicklung  vor- 
aufgegangen ist  (Perniciosa  diaphoretica).  Cakdamatis  sah  diese  algide  Form  unter 
6000  Fällen  von  Perniciosa  nur  3  mal. 

Yon  Reizungserschein  uDgen  seien  epileptiforme  und  tetanische 
Krämpfe  erwähnt.  Erstere  sind  nicht  selten.  Zu  den  allgemeinen  nervösen  Er- 
scheinungen gehören  auch  das  Schluchzen  und  das  Aufstoßen  (meist  ein  signum 
malum).  Die  Konvulsionen  und  die  Kontrakturen  treten  nach  Bakdellini  nur  in 
dem  Fieberanfalle  und  vorübergehend  auf,  während  man  Chorea  eher  bei  kachek- 
tischen  Malarikern  finden  soll! 

Auch  die  klinischen  Symptome  von  Paralysis  agitans,  Tetanie, 
Tetanus  und  akuter  Ataxie  (Kahler  und  Pick)  infolge  von  Malaria 
sind  beschrieben  worden.  Vgl.  indeß  meinen  Fall  von  Tetanus  unter  „Differential- 
diagnose". 

1903  wurde  ich  nachts  in  Kamerun  zu  einem  kranken  Faktoristen  gerufen,  der  schon 
in  vielen  Tropengegenden  gewesen  war,  angeblich  ohne  an  Malaria  zu  erkranken.  Einige 
Wochen  in  Duala,  angeblich  stets  ganz  gesund ;  wird  nachts  von  seinem  boy  bewußtlos  auf- 
gefunden. Körper  gestreckt,  in  tetanischer  Kontraktur,  Augen  geschlossen.  Lidreflex 
nicht  vorhanden,  Pupillen  beiderseits  gleich,  mittel  weit,  auf  Licht  nicht  reagierend.  Aug- 
äpfel etwas  nach  oben  gerichtet.  Tiefer  Sopor,  aus  dem  er  durch  keine  Mittel  zu  er- 
wecken. Puls  regelmäßig  und  kräftig,  90,  Atmung  leise,  regelmäßig,  nicht  beschleunigt. 
Gesichtsausdruck  friedlich.  Wangen  leicht  gerötet.  Temperatur  38,5.  Sopor  hält  8  Stunden 
an.  Am  anderen  Morgen  kehrt  unter  Schweiß  das  Bewußtsein  zurück.  Im  Blute  spär- 
liche junge  Perniciosaparasiten.  Bei  späterem  Rezidiv  ähnlicher,  aber  viel  leichterer 
und  kürzer  dauernder  Sopor.  Ziemlich  geringer  Alkoholismus,  keine  Lues,  keine  here- 
ditäre nervöse  Belastung.  Der  Chef  des  Patienten  hatte,  da  er  trotz  langjähriger  afri- 
kanischer Erfahrung  Ahnliches  noch  nie  gesehen,  schon  an  Vergiftung  durch  Neger  gedacht. 
Auch  VAN  Haepten  sah  einen  intermittierend  verlaufenden,  mikroskopisch  festgestellten 
Perniciosaanfall  mit  tetanischen  Krämpfen.  Letztere  kamen  und  gingen  mit  den  Anfällen. 
Die  Krämpfe  können  auch  lokaler  Natur  sein,  wde  z.  B.  in  der  Glottis  und  in  den  Waden. 

Auch  Ablenkung  der  Augen,  Trismus  und  tonische  Kontrakturen 
des  Schlundes  sind  beobachtet.  Thornhill  fand  in  der  Malaria  die  Haupt- 
ursache der  Kinderkrämpfe  in  den  Tropen.  Nach  Cardamatis  und  Kanellis 
treten  Konvulsionen  meist  nur  bei  Kindern  mit  dazu  disponiertem  Nervensystem  auf. 
Diese  Prädisposition  kann  nach  Cardamatis  geschaffen  werden  durch  Heredität  bzw. 
durch  gastrointestinale  Affektionen. 

Bei  einem  kleinen  Bakwirikinde  in  Victoria  (Kamerun),  das  einen  schweren  Perni- 
ciosaanfall bekam  und  Parasiten  der  verschiedensten  Entwicklung  gleichzeitig  neben  Gameten 
im  Blute  aufwies,  kam  es  zu  allgemeinen  Konvulsionen  von  epileptiformen  Charakter. 
Die  Gehirnkapillaren  waren  strotzend  mit  Parasiten  und  pigmentierten  Leukocyten  erfüllt. 

Unter  den  motorischen  Reizerscheinungen  ist  auch  Chorea, 
Atliethose  und  Tremor  von  paretisch  gewordenen  Gliedern  zu  erwähnen,  ^\ie 
es  von  Vespa  beobachtet  ist,  ebenso  Kontrakturen.  Auch  heftige  Schwindel- 
anf  alle ,  die  in  den  Fällen  von  Triantaphyllides  außerordentliche  Grade  erreichten, 
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sind  beobachtet.  Als  andere  allgemein  nervöse  Erscheinungen  während  des  Malaria- 
anfalles sind  Flockenlesen  (subsultus  tendinum),  Asthma  und  Druckempfindlichkeit 
in  der  Nabelgegend  beschrieben.  Ferner  kann  Neurasthenie  durch  Malaria 
bedingt  sein. 

TouiN  erwähnt  eine  Hystero-Neurasthenie  bei  einer  malariakranken  Französin, 
welche  zweimal  täglich  Anfälle  von  „grande  hysterie"  hatte,  die  er  als  malarisch  auffaßt, 
und  welche  durch  Chinin  günstig  beeinflußt  wurden.  Einmal  kam  es  statt  eines  Anfalles 
^u  einer  Fieberattacke.  Blutuntersuchungen  liegen  leider  nicht  vor.  Der  Fall  ist  daher 
in  seiner  Ätiologie  doch  zweifelhaft. 

Psychosen,  zweifellos  infolge  von  Malaria  entstanden,  sind  von  Lemoike 
und  Chaumier,  von  Krafft - Ebing ,  Iwanoff,  Pasbianik,  Cardabiatis  und 
Xanellis  beschrieben.  Daga  bemerkte  im  Anschluß  an  Malaria  epüeptiforme 
Krämpfe,  gefolgt  von  maniakalischem  Delirium  und  Selbstmordversuch.  A.  Plehn 
faßt  auch  den  sogenannten  „Tropenkoller"  als  häufiges  S^^mptom  einer  Gleisteskrank- 
heit,  die  durch  ungenügend  behandelte  Malaria  entstanden  sei. 

Den  meisten  MalariaiDsychosen  scheint  mehr  oder  minder  ein  depressiver 
Charakter  gemeinsam  zu  sein.  Derselbe  spricht  sich  besonders  in  den  Psychosen 
aus  die  nach  Ablauf  der  akuten  Malaria  entstehen,  auf. 

Ich  sah  einen  Fall  von  wochenlang  dauernder  Melancholie  bei  einem  früher  ge- 
sunden, iu  Kamerun  gewesenen,  Matrosen,  bei  dem  im  Blute  die  Gameten  der  Perniciosa 
gefunden  wurden.     Nach  Heilung  der  Malaria  schwand  die  Psychose. 

Die  während  der  akuten  Malariainfektion  auftretenden  Psychosen  zeichnen  sich 
scheinbar  mehr  durch  maniakalischen  bzw.  halluzinatorischen  Charakter  aus. 

Ein  deutlich  intermittierendes  Verhalten  der  maniakalischen  Anfälle  zeigte  sich 
1899  bei  einem  jungen  Kaufmanne  in  Kamerun.  In  der  Apyrexie  schwanden  die  halluzi- 
natorischen Vorstellungen,  und  nur  ein  leichter  Grad  von  Verwirrtheit  blieb  zurück,  der 
mit  Heilung  der  Malaria  auch  gänzlich  verschwand. 

Nach  Marandon  de  Montyel  sind  Psychosen  nach  chronischer  Malaria,  wenn  keine 
erbliche  oder  erworbene  Belastung  vorhanden  war,  unheilbar. 

In  bezug  auf  Nerven-  und  Ceisteskrankheiten  bei  Malaria  vgl.  auch  den  Auf- 
satz von  VAN  Brero  Bd.  I.  Außer  der  Malaria  dürften  aber  vielfach  auch  andere 
Faktoren,  wie  z.  B.  Ärger,  Kmnmer,  Sorge,  Strapazen  usw.  eine  EoUe  spielen.  Zur 
Illustration  diene  folgender  Fall. 

1.  Techniker  X,  bisher  gesund  und  kräftig,  nicht  hereditär  belastet,  frei  von  Lues, 
etwas  nervös  infolge  voraufgegangenen  Examens,  nimmt  Chinin  prophylaktisch,  0,5  alle 
5  Tage.  Einmal .  angeblich  leichtes  Hitzegefühl.  Im  Blute  mehrfach  (2  mal)  basophile 
Körnungen  der  roten  Blutkörper  bemerkt.  2  Monate  nach  Ankunft  in  Duala  entwickeln 
sich  Aufregungszustände,  die  besonders  nachts  auftreten.  Er  träumt  von  Negeraufständen, 
springt  auf,  schießt  mit  dem  Gewehr  nach  Kühen,  da  sie  ihm  lästig  wären.  Sonst  ganz 
logische  Antworten.  In  Deutschland  sofortige  Heilung,  nachdem  eine  leichte  tropische 
Malaria  überstanden. 

2.  Ganz  dunkel  ist  die  Ätiologie  folgenden  Falles.  X.  höherer  Verwaltungsbeamter, 
vor  einigen  Jahren  angeblich  Ulcus  molle,  hereditär  nicht  belastet.  Zeichen  einer  Lues 
nicht  zu  entdecken.  Sehr  ruhiges  Wesen.  Typus  von  urkräftiger  Gesundheit.  Einmal 
leichter  Perniciosaanfall  von  eintägiger  Dauer.  Bekommt  ein  juckendes  Hautekzem.  Inner- 
halb von  3  Tagen  sehr  starke  Amnesie,  selbst  für  eben  gehörte  Daten  und  Veränderung 
des  Wesens.  Der  sonst  sehr  ruhige  Mann  wird  lebhaft,  die  Augen  glänzen.  Er  spricht 
bald  heiter  und  zuversichtlich  von  seiner  Zukunft,  bald  bedauert  er  aufs  tiefste  unter 
Tränen,  daß  er  nach  Hause  muß,  gibt  aber  stets  vollkommen  logische  Antworten.  Leichte 
Ataxie.  Schwanken  bei  geschlossenen  Augen.  Patellarreflexe  und  Pupillen  normal. 
Zeichen  latenter  Malaria  nicht  mit  Sicherheit  zu  entdecken.  Chinin-  und  Schmierkur 
ohne  Resultat.    In  der  Heimat  nur  sehr  allmähliche  Besserung. 
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Nicht  selten  sieht  man  bei  älteren  Afrikanern,  die  eine  Reihe  von  Perniciosa- 
anfällen  durchgemacht,  ein  leichtes  Nachlassen  der  Intelligenz  und  vor  allem  Nach- 
lassen des  Gredächtnisses.  Letzteres  konnte  auch  ohne  Störung  der  Intelligenz 
vorkommen,  war  aber  für  die  Betreffenden  äußerst  lästig.  Stets  kehrte  im  Laufe 
einiger  Monate  nach  Eückkehr  in  die  Heimat  das  Gedächtnis  allmählich  wieder. 

B.   Affektionen  lokalisierter  Herde  im  Gehirn 

sind  bei  Fällen   von   Hemiplegie   mit  und   ohne  Aphasie  bzw.  Aphasie  an- 
zunehmen (vgl.  Fälle  von  Mine,  literatur). 

Dieselben  sind  relativ  häufig.  Seltener  sind  die  Paraplegieen  bzw.  Monoplegieen. 
Das  Verhalten  der  Sensibilität  und  die  Natur  der  Lähmung,  ob  schlaffe  oder  starre,  kann 
in  einzelnen  Fällen  verschieden  sein,  wie  auch  bei  anderen  Fällen  von  Hirnläsionen.  Nur 
selten  sind  diese  Malarialähmungen  intermittierender  Natur,  meistens  mehr  oder  weniger 
bleibend.  Auch  die  Symptome  von  Weknicke's  Poliencephalitis  acuta  sind  nach 
Malaria  angeblich  gesehen  worden. 

C.  Affektionen  der  MeduUa  oblongata,  des  Rückenmarks  und  der 
peripheren  Nerven. 

Bulbäre  Erscheinungen  sind  von  MARcmArAVA  und  Bigxami  mehrfach  beob- 
achtet worden,  auch  Sprachstörungen  und  Paralyse  beider  Nervi  faciales 
und  des  hypoglossus. 

Deütmann  sah  bei  Perniciosa  einseitige  Hypoglossus-Parese  mit  Dysarthrie  und 
Ataxie  im  linken  Arm,  Pansini  ebenfalls  Anarthrie  bei  akuter  Malaria,  Luzatto  bulbäre 
Erscheinungen  bei  Tertiana  simplex. 

Disseminierte  Herde.  Die  klinischen  Erscheinungen  der  multiplen 
Sklerose  sind  relativ  häufig  beobachtet  worden.  Dieselben  können  sowohl  inter- 
mittierendes Yerhalteu  zeigen,  indem  sie  nur  während  der  Anfälle  auftreten,  wie 
dies  auch  Kiewiet  de  Jonge  in  einem  Falle  von  Tertiana  sah,  als  auch  erst  nach 
dem  Schwinden  der  akuten  Infektion.  Die  Hauptsymj)tome  sind  bekanntlich 
Nystagmus,  skandierende  Sprache,  lutentionszittern  und  Steigerung  der  Reflexe. 

In    einem   Falle    von   Torti  und   Angelini  kam   es   zu   dem  klinischen  Bilde    der 
multiplen  Sklerose   bei  einem  Kranken  nach   3  monatlicher  Malariainfektion.    Bei  energi- 
scher Chinintherapie  schwanden  die  Symptome  zugleich  mit  den  Parasiten,  um  bei  einem  ' 
Kezidive  wieder  aufzutreten. 

Bei  Erkrankungen  des  Rückenmarks  kommt  es  nach  Mannaberg 
verhältnismäßig  am  häufigsten  zu  Paraplegien  der  unteren  Extremi- 
täten, die  oft  mit  Sensibilitätsstörung  und  zuweilen  mit  Mastdarm-  und  Blasen- 
lähmung kompliziert  sind.  Lateran  sah  in  einem  mikroskopisch  festgestellten 
Malariafalle  Paraplegie  ohne  Sensibüitätsstörungen  und  ohne  Blasen-  und  Mastdarm- 
lähmung. 

Ich  selbst  beobachtete  einen  Fall  von  Paraplegie  beider  Beine  mit  Blasenlähmung 
und  Urinretention  bei  einem  kräftigen,  moribund  eingelieferten  Dualaneger.  Derselbe  hatte 
jahrelang  in  dem  hoch  und  gesund  gelegenen  Hinterlande  des  Handels  halber  gelebt 
und  war  nach  Rückkehr  in  die  malariaverseuchte  Ebene  unter  hohem  Fieber  erkrankt.  Es 
bestand  Coma.     Die  Blutuntersuchung  ergab  Perniciosa. 

Leider  durfte  die  Sektion  nicht  gemacht  werden,  und  es  ist  die  Malarianatur  des 
Falles  doch  nicht  ganz  klar,  da  der  positive  Blutbefund  ev.  ein  zufälliger  war.  Fälle 
von  Blasenlähmung  bei  Comatösen  sind  durchaus  nicht  selten. 

Polyneuritis.     Glogner   beschrieb    sechs  Fälle    von  Polyneuritis    in   Samarang, 
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welche  sich  während  und  nach  der  Malariainfektion  entwickelten,  und  die  er  von  der 
dort  einheimischen  Beriberi  unterscheidet.  In  vier  fällen  war  die  ßlutuntersuchung 
positiv.  Er  bemerkte  diffuse  Schmerzen  in  den  unteren  Extremitäten,  Ameisenlaufen, 
Druckempfindlichkeit  der  Nerven,  der  Muskeln  und  motorische  Schwäche,  während  die 
Sehnenreflexe  bisweilen  erhalten,  bisweilen  abgeschwächt  waren.  Außerdem  konnte  man 
Verringerung  der  elektrischen  Erregbarkeit  der  Nerven  und  Muskeln  und  Erhaltensein 
der  Sensibilität,  bisweilen  auch  Odem  der  Unterschenkel  bemerken.  Beriberi  betrifft  be- 
kanntlieh nicht  nur  die  Nerven  der  Extremitäten,  sondern  auch  die  Eingeweide,  insbe- 
sondere den  Vagus  (Herzerscheinungen). 

ScHEUBE  verhält  sich  den  Fällen  Ctlogner's  gegenüber  skeptisch,  da  es  Misch- 
infektionen von  Malaria  und  Beriberi  sein  könnten. 

BoiNET,  JouRDAN,  Mattis  sahen  ebenfalls  Polyneuritis  malarica.  Nach  Campbell 
zeigt  die  Malariapolyneuritis  klinisch  keine  Abweichung  von  gewöhnlicher  Polyneuritis. 
Derselbe  sah  auch  mehrfach  Kombinationen  mit  Beriberi.  Nach  ihm  kommt  es  aber  zur 
Malariapolyneuritis  immer  erst  nach  kumulativer  Wirkung  der  Malaria  und  nicht  nach 
einmaligem  Anfalle.  Auch  Ewald  beschrieb  Fälle  von  schwerer  Polyneuritis  nach 
Malaria,  so  daß  sich  die  Ätiologie  der  letzteren,  für  welche  bisher  Alkoholismus,  Über- 
stehen von  Typhus,  Influenza,  Keuchhusten,  Peliosis  rheumatica,  Masern  etc.  verantwort- 
lich gemacht  wurden,  noch  erweitert. 

Bei  der  pathologisch  anatomischen  Untersuchung  der  affizierten  Nerven  zeigt 
sich  eine  Neuritis  parenchymatosa,  und  wir  müssen  für  das  Zustandekommen  dieser 
Nemitis  Malariatoxine  annehmen. 

Auch  nach  Bardellini  tritt  die  Neuritis  selten  nach  einem,  meist  erst  nach  mehreren 
Fieberanfällen  auf,  dann  aber  meist  multipel.  Auch  ist  ihre  Dauer  meist  eine  längere, 
und  es  sind  Atrophien  und  Deformationen,  z.  B.  pes  equino  varus  nicht  selten  zu  sehen.  In 
letzteren  Fällen,  die  der  alleinigen  Chinintherapie  widerstehen,  muß  auch  symptomatische 
Behandlung  eintreten.     (Elektrizität  etc.) 

Ich  sah  ein  Fall  von  peripherer  Neuritis  bei  einem  jungen  deutschen  Kauf- 
manne in  Kamerun  während  seines  ersten  akuten  Malariaanfalles  entstehen. 

Allerdings  hatte  wahrscheinlich  schon  längere  Zeit  latente  Infektion  bestanden. 
Der  Betreffende  war  seit  4  Monaten  in  Kamerun  und  durfte  auf  Befehl  seines  Chefs 
kein  Chinin  prophylaktisch  nehmen,  da  dasselbe  Gift  wäre.  Der  schwächlich  gebaute 
Mann  erkrankte  2  Tage  vor  der  Aufnahme  im  Hospital  unter  starker  Hitze  ohne  vorauf- 
gegangenes Froststadium.  Gleichzeitig  bemerkte  er  fast  koraplete  Lähmung  beider  Beine, 
besonders  des  rechten.  Blasen  und  Mastdarmstörungen  bestanden  nicht,  ebenso  keine 
■deutlichen  Sensibilitätsstörungen.  Im  peripheren  Blute  eine  enorme  Menge  von  Perniciosa- 
parasiten.  Temperaturen  stets  unter  39,5"  C.  Während  die  Lähmung  des  linken  Beines 
die  Rekonvaleszenz  nur  wenige  Tage  überdauerte,  ging  diejenige  des  rechten  Beines  unter 
Massage  und  elektrischer  Behandlung  nur  langsam  innerhalb  einiger  Wochen  zurück, 
Patient  mußte  noch  nach  4  Monaten  mit  Hilfe  eines  Stockes  gehen. 

Nach  ScHUPFEK  (zitiert  nach  Marchiafava)  sind  für  die  Malariaaeuritis 
charakteristisch  die  Verschlimmerung  der  motorischen  und  sensiblen  Erscheinungen 
während  der  Fieberanfälle,  die  Seltenheit  der  Entartungsreaktion  in  den  gelähmten 
Muskeln  und  die  häufigen  vasomotorischen  und  trophischen  Veränderungen,  ferner 
die  fast  ständige  Abwesenheit  von  SpMnkterenstörungen. 

Nach  Daville  (zitiert  nach  Mannaberg)  soll  es  auf  den  neuen  Hebriden  so- 
wohl während  als  auch  vor  den  Malariaanfällen  häufig  zu  Neuritis  mit  heftigen 
Schmerzen  am  Fußrücken  um  die  Malleolen  herum,  in  den  Hüften,  Handgelenken 
und  im  Ellenbogen  kommen. 

In  diesem  Zusammenhange  erwähne  ich  auch  einen  Fall  von  Tertiana  simplex 
bei  einem  chronisch  kranken  Italiener,  bei  dem  es  während  der  Anfälle  zu  einem  inten- 
siven Jucken   in   der  Gegend  der  rechten  Schulter  kam.      Störungen   des   Nervensystems 
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bestanden  nicht.  Neuere  auf  Blutuntersuchungen  beruhende  Beobachtungen  über  das 
sog.  burning  of  feet,  welches  in  Ostindien,  Birma,  Malakka  beobachtet  ist,  habe  ich 
nicht  finden  können.  Dasselbe  wurde  auch  für  malarisch  gehalten  und  äußerte  sich  in 
einer  sehr  großen  anfallsweisen  Schmerzhaftigkeit  der  Fußsohlen,  oft  auch  der  Handteller, 
welche  jede  Berührung  unmöglich  macht. 

Unter  den  Neuralgien  sind  noch  aulBer  denen  des  Quintus  beobachtet 
Hemikranien,  Neuralgien  des  Pharynx,  des  Zwerchfells,  der  Interkostal- 
Occipital-  und  der  Lumbalnerven,  ferner  Neuralgien  der  Gallenblase,  der  Ovarien, 
des  Ohres,  ferner  während  des  akuten  Anfalles  Hyperästhesie  der  Haut  und 
Druckempfindlichkeit  der  großen  Nervenstämme. 

Affektionen  der  vasomotorischen  Nerven  sind  von  einigen  auch  in 
Fällen  von  intermittierender  Entzündung  der  Nasen-  und  Rachensclileimhaut  und 
der  Urethra  angenommen.  Indeß  erscheint  die  Malarianatur  dieser  Affektion  doch 
nicht  ganz  sicher.  Blutungen  aus  Mund,  Nase,  in  die  Konjimktiven,  in  die  Pauken- 
höhle, ferner  in  die  Lungen,  Magen,  Darm,  Nieren  usw.  dürften  z.  T.  auf  vaso- 
motorische Einflüsse  zurückzuführen  sein. 

8.  Sinnesorgane. 

*  A.  Augen. 

Bindehäute.  Wälu-end  der  Malariafälle  kann  es  zu  Konjunktivitis  kommen, 
die  mit  den  Anfällen  kommt  und  geht.  Es  besteht  dabei  Rötung  des  Auges,  Licht- 
scheu und  Tränentreufeln. 

Bei  einem  10jährigen,  durchaus  nicht  kachektischen  Mädchen,  welches  ich  an 
Tertiana  simplex  in  Crema  (Norditalien)  behandelte,  verschwand  die  Entzündung  der 
Konjunktiva  in  der  Apyrexie  jedesmal  bis  auf  einen  geringen  E,est  fast  vollkommen,  um 
nach  der  völligen  Heilung  der  Malaria  überhaupt  nicht  wiederzukehi-en. 

Konjunktivitis,  oder  besser,  Hyperämie  der  Konjunktiven,  findet  sich  nicht 
selten  auch  bei  Malariasupraorbitalneuralgie. 

Nach  Yarr  sind  die  intermittierenden  Ophthalmien  fast  stets  einseitig 
und  fast  immer  linksseitig. 

Yon  älteren  praktischen  Ärzten  in  den  Wesermarschen  Deutschlands  wurden 
mir  auch  intermittierende  Blutungen  in  die  Konjunktiven  und  intermittiei-ende 
Blutungen  aus  den  Tränenkanälchen ,  die  mit  den  Anfällen  kommen  und  gehen 
sollten,  berichtet.  Dieselben  sollten  bald  synchron  mit  den  Malariaanfällen  auftreten, 
bald  als  Fieberlarven,  vgl.  diese.    Blutuntersuchungen  liegen  allerdings  nicht  vor. 

In  einem  Falle  von  mikroskopisch  festgestellter,  perniciöser  Malaria  in  Kamerun 
sah  ich  die  Konjunktivitis  wähi-end  der  Malariaanfälle  nur  auftreten,  wenn  gleich- 
zeitig Chinin  gegeben  wurde.     Chinin  allein  hatte  nicht  diesen  Effekt. 

Keratitis  superficialis  soll  nach  Yarr  als  oberflächliches,  serpiginöses 
Geschwür  auftreten  und  zwar  während  oder  nach  dem  Fieberanfall,  und  Chinin  soU, 
ohne  daß   eine  lokale  Therapie  notwendig  ist,   eine  schnelle  Heilung  herbeiführen! 

Kipp  sah  diese  Form  von  Keratitis  in  120  Fällen.  Nach  van  Millixgen 
(zitiert  nach  Yarr)  soU  dabei  die  Hornhaut  anästhetisch  sein. 

Keratitis  profunda  soll,  ohne  deutlichen  ßeizzustand  zu  bewirken,  zu- 
weilen bei  Kachektikern  auftreten,  und  es  kommt  zu  einer  grauen  Infiltration  der 
mittleren  und  tieferen  Hornhautschichten.  Ich  selber  habe  Ähnliches  bei  Malaria 
noch  nicht  gesehen.  Bei  Trypanosomeninfektion  der  künstlich  mit  Tse-tse-Parasiten 
geimpften  Hunde  dürften  die  Hornhauttrübungen  schon  jedem  Forscher  aufgefallen  sein 

Herpes   corneae  ist   ebenfalls   angeblich  nach  Malaria  beobachtet  -worden. 
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Bei  comatösen  Kranken,  und  wenn  die  Augenlider  offen  stehen,  können  natürlich 
Schädigungen  verscliiedener  Art  die  Cornea  treffen. 

Die  Pupillen  sollen  während  akuter  Anfälle  mehrfach  Differenz  zeigen. 

Iritis,  welche  durch  Malaria  hervorgerufen  wäre,  ist  nach  Yakr  sehr  selten, 
Taxgemann  (zitiert  nach  Mannaberg)  beobachtete  einen  Fall  von  Iritis,  der  auf 
Atropin  nicht  reagierte,  aber  bei  Chininbehandlung  rasch  zur  Heilung  gelangte. 

Chorioidea  und  Ketina.  Infolge  derselben  Schädlichkeiten ,  welche  durch 
Zirkulationsstörungen  (Thrombosen,  Haemorrhagieen,  Toxine)  das  Gehirn  treffen,  kann 
es  auch  zu  Erkrankungen  der  Chorioidea  und  Retina  kommen  und  zwar  zu  Netz- 
hautblutungen,  zu  Neuritis  optica  und  zu  ßetinochorioditis. 

Bei  letzterer  ist  nach  Yabr  der  Augenbintergrund  stark  veuös  hyperämisch,  und 
die  Papille  erscheint  rot  und  leicht  geschwollen.  Dies  Ödem  kann  nach  kurzer  Zeit  spurlos 
wieder  verschwinden.  Bei  rechtzeitiger  energischer  Ohininbehandlung  können  diese  Er- 
scheinungen bald  zurückgehen.  Bei  der  chronischen  Malaria  dagegen  kann  es  zu  langsam 
fortschreitender  Retinochorioditis  kommen  mit  Atrophie  der  Kapillaren  in  der  Chorioidea. 
(Vgl.  Lehrbücher  über  Augenheilkunde.) 

Nach  Sulzer  soll  die  Neuritis  optica  besonders  bei  Kachektikern  auftreten 
und  in  80  %  der  Fälle  in  Atrophia  nervi  optici  übergehen.  Raynaud  und  Moursou 
beschrieben  auch  einen  Krampf  der  Gefäße  der  Retina,  Avodurch  es  zu  inter- 
mittierender Amblj^opie  kommen  kann.  Auf  solche  vasomotorische  Einflüsse 
sind  vielleicht  auch  manche  Fälle  von  intermittierender  Amaurose  zu  be- 
ziehen, die  angeblich  auf  Chinin  hin  heilen. 

Die  Retina  und  die  Papille  können  während  der  akuten  Anfälle  auch  starke 
Hyperämie  zeigen  und  sogar  Hämorrhagieen  in  die  Macula  selbst  und  längs  der  Ge- 
fäße aufweisen. 

You  sonstigen  Sehstörungen  infolge  von  Malaria  sind  noch  ein-  oder  doppel- 
seitige HemiojDie  und  Hemeralopie  beschrieben,  ebenso  Blutungen  und 
Trübungen  in  dem  Glaskörper,  ferner  Skotome  und  Gesichtsfeldein- 
schränkungen auf  einer  oder  meist  auf  beiden  Seiten  in  vorübergehender  und 
bleibender  Form. 

B.  Ohren. 

Man  führte  intermittierende  Gehörstörungen  und  Entzündungen  am  Mittelohr 
auf  Malaria  zurück.     Blutuntersuchungen  über  diese  Fälle  liegen  nicht  vor. 

Dieselben  müssen  daher  noch  mit  Reserve  betrachtet  werden.  Dasselbe  gilt 
auch  von  dem  angeblich  infolge  der  Malariaanfälle  zuweilen  intermittierend  eintretendem 
Verlust  des  Geruchs  und  Geschmacks. 

8.  Bewegungsorgane. 
Muskeln. 

Starke  Muskelschmerzen  werden  besonders  bei  Perniciosa  häufiger  beobachtet, 
speziell  in  der  Muskulatur  der  Beine  und  des  Rückens.  Bei  Perniciosa  soll  auch 
körnige  bzw.  wachsartige  Degeneration  der  Muskeln  vorkommen. 

Nach  Steudel  kommen  bei  Schwarzwasserfieber  Muskelinfiltrate  vor.  Dieselben 
sind '  vielleicht  auf  kapilläre  Blutungen  zurückzuführen.  Im  Anschluß  an  Malaria- 
neuritis (vgl.  diese)  können  sich  auch  Atrophien  der  betreffenden  Muskeln  entwickeln. 

K  u  0  c  h  e  n  u  n  d  G  e  1  e  n  k  e 

können  während   der  Malariaanfälle  noch  schmerzhafter  sein  als   die   Muskeln,  be- 
sonders Schien-  und  Kreuzbein,  ebenso  die  Gelenke.  Zuweilen  werden  diese  Schmerzen 
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nur  diu-ch  Beklopfen  hervorgerufen.  Die  Patienten  geben  häufig  an,  das  Gefühl  zu 
haben,  als  ob  durch  die  Knochen  ein  Strom  eiskalten  Wassers  hindurchgeleitet 
würde.  Mit  Einbruch  des  SchweiBstadiums  verschwinden  die  Schmerzen  fast  immer 
sofort.    Eine  Erklärung  dieser  Schmerzen  ist  schon  früher  gegeben  worden. 

Nach  Heinemann  soll  es  in  Vera  Cruz  bei  Malaria  sogar  zu  Blutungen  in  die  Ge- 
lenke kommen.  Mos.cato  beschrieb  das  Vorkommen  von  Tumor  albus  im  Kniegelenk  und 
von  Osteoperiostitis  der  Handwurzelknochen  mit  partieller  Hautnekrose  und  Ödemen 
sowie  Petechien  bei  chronischen  Malarikern,  ferner  Synovitis  fungosa  des  Tibiotarsal- 
gelenkes  mit  Periostitis  der  betreffenden  unteren  Tibia.  Leider  stützt  er  alle  diese  Be- 
hauptungen nicht  durch  Blutuntersuchungen. 

Auch  Teoüssaint  führte,  ohne  positive  Blutuntersuchungen  zu  erwähnen,  Gelenk- 
entzündung und  Knochenauftreibungen  in  den  Diaphysen  der  Zehen  bei  einem  Manne 
in  Madagaskar  auf  die  Wirkungen  der  Malaria  zurück ,  nachdem  Malaria  -  Polyneuritis 
vorhergegangen  war.  Ein  mir  bekannter  Gouvernementsbeamter  in  Kamerun,  der  jahre- 
lang in  dem  etwa  1000  m  hohen,  feuchten  und  für  den  Tropenbewohner  naßkalten  Buea 
im  Kamerungebirge  gelebt  und  wegen  äußerst  hartnäckiger  rheumatischer  Gelenkschmerzen 
und  Schwellungen  seinen  Abschied  genommen  hatte,  erprobte  sämtliche  bei  der  Therapie 
des  Gelenkrheumatismus  üblichen  Mittel,  aber  ohne  Erfolg.  Eine  positive  Blutuntersuchung 
durch  einen  Arzt  ergab  dann  die  Perniciosanatur  des  Leidens,  und  es  soll  nach  energischer 
Chinintherapie  erhebliche  Besserung  erzielt  worden  sein! 

An  und  für  sich  ist  eine  Lokalisation  der  Malariainfektion  in  den  Gelenken 
nicht  so  undenkbar.  Wenn  eine  immer  wiederkehrende  Erfahrung  in  Kamerun  zeigt, 
daß  während  der  kühleren  Eegenzeit  die  Malaria  in  der  großen  Mehrzahl  der  Fälle 
fast  stets  mit  mehr  oder  weniger  schM'eren  Darmerscheinungen  kompliziert  ist,  be- 
sonders mit  Diarrhöe  (zuweilen  bis  30  Stülile  pro  die),  könnte  sie  sich  in  einem 
feuchtkühlen  Gebirgsklima  auch  sehr  wohl  mit  rheumatischen  Gelenkerscheinungen 
komplizieren.  Indeß  sah  ich  eine  erhebliche  Anzahl  tropischer  Gelenk- 
rheuinatismen,  die  mit  dem  ebengenannten  Falle  die  ungemeine  Hartnäckigkeit 
des  Verlaufes  und  die  außerordentliche  Resistenz  gegen  die  Wirkungen  aller  SaUzjd- 
und  verwandter  Präparate,  auch  die  Nichtbeteiligung  des  Herzens,  gemeinsam  hatten, 
ohne  daß  bei  energischer  Chinintherapie  die  Malarianatur  sich  erwiesen  hätte. 

In  diesem  Zusammenhange  sei  noch  erwähnt,  daß  von  Charon  und  Thiroux  bei 
Pferden  und  Maultieren  Krankheitsprozesse  (Auftreibung  der  Knochen,  leichte  Zerbrechlich- 
keit derselben  usw.)  beschrieben  sind,  die  sie  in  eventuelle  Verbindung  mit  der  Piro- 
plasmose der  Pferde  bringen.  Indeß  machte  Verf.,  der  schon  Ende  1902  ähnliche  Krank- 
heitsprozesse an  Unter-  und  Oberkiefern  bei  Pferden  und  Maultieren  in  Kamerun  gefunden 
hatte,  darauf  aufmerksam,  daß  diese  Erscheinungen  bis  jetzt  nicht  mit  Sicherheit  auf  die 
Wirkung  der  Piroplasmen  zu  setzen  wären.  Es  müßte  sich  denn  höchstens  um  die  Wirkung 
einer  äußerst  chronisch  verlaufenden  Piroplasmose  handeln.  Der  Umstand,  daß  es  nicht 
in  allen  Fällen  von  Piroplasmose  zu  solchen  Knochenauftreibungen  kommt,  würde  schließlich 
nicht  so  ins  Gewicht  fallen.  Wir  haben  ja  auch  z.  ß.  Diphtherie  ohne  konsekutive 
Lähmungen. 
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Komplikationen  der  Malaria 

1.   durch  andere  Infektionskrankheiten. 

Es  sei  vorausgeschickt,  daß  Malaria  keine  andere  Infektionskrankheit  aus- 
schließt, wie  BouDiN  das  früher  bez.  Typhus  abdom.  annahm. 

a)  Typhus  abdominalis.  In  den  Vereinigten  Staaten  haben  Osler,  in 
Indien  Godfeey  und  in  Algier  Yinzent  solche  Mischinfektionen  mikroskopisch  nach- 
gewiesen, ferner  Oüwehand,  Lyon,  Philippo  Rho,  Serg.  Marx  und  Fiokka. 

Letzterer  behandelte  einen  Mann  an  Typhus,  welcher  kurz  vorher  an  Malaria 
gelitten  hatte.  Wenige  Tage  nach  der  Entfieberung  trat  ein  Malariarezidiv  auf  mit  positivem 
Parasitenbefunde,  um  nach  Chinintherapie  zu  schwinden  und  einem  Typhusrezidiv  Platz 
zu  machen,  während  dessen  keine  Parasiten  zu  finden  waren.  Nach  Ablauf  des  Typhus- 
rezidives  kam  es  noch  zu  einem  Malariaanfall. 

Je  nach  der  größeren  oder  geringeren  Disposition  des  Patienten  für  eine  der 
beiden  Krankheiten,  je  nach  der  Art  der  Malariaparasiten  und  je  nach  der  Neigung 
zur  eventuellen  Spontanheilung  der  Malaria  kann  der  Befund  ein  recht  verschiedener 
sein.  Entweder  kann  eine  der  beiden  Krankheiten  in  den  Vordergrund  treten,  oder 
beide  summieren  sich  in  ihren  Wirkungen. 

Die  sofortige  Diagnose  einer  Mischinfektion  von  Malaria  und  Typhus  wird 
nur  durch  gleichzeitigen  Nachweis  von  Malariaparasiten  und  Typhusbazillen  bzw. 
ausgesprochenen  positiven  Befund  der  WiDAL'schen  Serumreaktion  gestellt  werden 
können. 

Es  erübrigt  daher  auch  eine  Beschreibung  der  sog.  Typho malaria  (Malaria- 
typhoid,  malarial  typhoid  fever),  wenn  man  sich  strikt  an  die  oben  gestellte  bakte- 
riologische Forderung  bezüglich  Sicherstellung  der  Diagnose  hält.  Unter  dem  Be- 
griff Malariatyphoid  versteckten  sich  vielfach  Typhus,  KoMbacillosen,  Maltafieber, 
Autointoxikationen  und  andere  Krankheiten.     Die  Forderung   der  mikroskopischen 
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Diagnose  ist  um  so  notwendigei^,  als  in  manchen  ausgesprochenen  Malariagegenden 
wie  Italien,  Indien  der  Typhus  sehr  verbreitet  ist,  und  die  Perniciosa  in  manchen 
ihrer  Symptome  an  Typhus  erinnern  kann  (Malaria  typhosa). 

b)  Dysenterie  tann  häufig  in  Malarialändern  in  Verbindung  mit  Malaria 
auftreten  (vgl.  DiiTerentialdiagnose).  Andererseits  wird  sie  häufig  mit  der  dysente- 
rischen Form  der  Malaria  zusammengeworfen.  Wenn  trotz  energischer  Chinin- 
therapie und  Verschwinden  der  Malariaparasiten  die  dysenterischen  Erscheinungen 
nicht  schwinden,  wird  die  sorgsame  mikroskopische  Untersuchung  die  Dysenterie- 
natur der  Krankheit  feststellen. 

c)  Pneumonie.  Wer  sahen  schon,  daß  eine  echte  Malariapneumonie  zweifel- 
haft ist. 

Ich  selbst  beobachtete  einen  Fall  von  Perniciosa  in  Grosseto  mit  remittierendem 
Fieber  und  pneumonischen  Erscheinungen  des  rechten  Unterlappens.  Es  bestand  stark 
blutiger,  dünnflüssiger  Auswurf.  Die  roten  Blutkörper  im  Auswurf  enthielten  reiche 
Mengen  von  Parasiten.  Während  der  Sporulation  der  Parasiten  kam  es  bei  dem  sehr 
entkräfteten  Patienten  zu  keinen  deutlichen  Fiebersteigerungen.  Auch  war  ein  deutlicher 
Nachlaß  der  Erscheinungen  nach  der  Sporulation  der  Parasiten  nicht  zu  bemerken.  Im 
Ausstrichpräparat  waren  FRAENKEL'sche  Diplokokken  in  Menge.  Es  handelte  sich  also, 
wie  wohl  meist  in  den  Fällen  von  sogenannter  Malariapneumonie  um  zweifellose  Misch- 
infektion.    Vergleiche  darüber  die  Arbeit  von  Tsüzüki.     (Vgl.  Literatur.) 

Bekanntlich  kann  aucli  eine  Pneumonie  allein  intermittierenden  Fiebertypus 
zeigen,  also  auch  die  Mischinfektion  derselben  mit  Malaria.  In  manchen  Fällen  von 
Mischinfektion  von  Pneumonie  und  Malaria  beobachtet  man  eine  gleichmäiäig  er- 
höhte Temperatur,  entsprechend  der  Kurve  der  Pneumonia  fibrinosa,  auf  welche 
indeß  regelmäßig  intermittierende  Zacken  aufgesetzt  sind.  Außerdem  kann  es  zu 
ganz  unregelmäßigen  Fiebern  kommen.  Die  Beschwerden  des  Pneumonikers  sind 
während  der  Malariaanfälle  meistens  stärkere  als  gewöhnlich,  ohne  daß  eine  erheb- 
liche Änderung  der  ph^^sikalischen  Symptome  der  Pneumonie  zu  bemerken  wäre. 
Tritt  die  Pneumonie  ein,  nachdem  schou  einige  Malariaanfälle  vorüber,  kann  dieselbe 
ohne  genaue  Untersuchung  der  Beobachtung  entgehen.  Bei  geschwächten  älteren 
Personen  kann  Malaria  perniciosa  die  Prognose  der  Pneumonie  ungünstig  beeinflussen. 
Am  leichtesten  sind  Kachektiker  in  kühlerer  Jahreszeit  zu  kom- 
plizierenden Pneumonieen  disponiert.  Die  äußeren  Erscheinungen,  wie 
Schüttelfrost,  Schmerzen  in  der  Lunge,  ferner  rubiginöses  Sputum  können  dann  fehlen. 

Auch  ist  der  Fiebertypus  ein  unregelmäßig  remittierender,  der  Verlauf  ein  längerer 
wie  gewöhnlich.  Gerade  bei  den  Kacbektikerpneumonieen  soll  es  nach  Mannabeeg  zu 
Gangrän  und  Abszeß  kommen  können,  auch  zu  anderen  Komplikationen  wie  Pleuritis, 
Perikarditis  und  Meningitis,  ferner  zu  Lungenschrumpfung.  Dieselbe  kann  aber  auch  von 
einer  chronischen  Bronchitis  und  Peribronchitis  der  Kachektiker  ihren  Ausgangspunkt 
nehmen. 

d)  Tuberkulose  wurde  in  Westafrika  als  Mischinfektion  mit  Malaria  bei 
Eingeborenen  selten,  in  Kamerun  bis  jetzt  noch  gar  nicht  gesehen.  Bei  Weißen 
habe  ich  diese  Mischinfektion  zweimal  gesehen,  ohne  daß  es  bei  einer  intensiven 
Gruajakolbehandlung  wegen  der  Tuberkulose  und  energischen  Chininbehandlung  wegen 
der  Malaria  zu  einer  Verschlimmerung  der  Tuberkulose  gekommen  wäre.  Es  trat 
im  Gregenteil  ein  Rückgang  der  Symptome  ein.  In  anderen  Tropenländern  mit 
häufiger  Tuberkulose,  wie  in  Indien  und  im  Süden  der  Vereinigten  Staaten,  ist 
Mischinfektion  von  Malaria  und  Tuberkulose  bei  Eingeborenen  häufig.  Der  Verlauf 
ist  in  unbehandelten  Fällen  ein  besonders  schwerer,  und  es  wird  ungewöhnlich  häufig 
das  Entstehen  von  Miliartuberkulose  gemeldet. 
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Nach.  BiGNAMi  disponiert  die  Malariakachexie  nicht  in  demselben  Maße  zu  der  Tuber- 
kulose, wie  die  anderen  Kachexieen,  z.  ß.  bei  Diabetes.  Bignami  beobachtete  die  Lungen- 
tuberkulose bei  Malariakachektikern  immer  nur  in  der  fieberlos  verlaufenden,  sklerotischen 
Form.    Nach  Bernheim  soll  insbesondere  chronische  Malaria  zu  Tuberkulose  prädisponieren. 

Auch 

e)  Cholera,  Scarlatina,  Morbilli,  "Variola,  Recurrens  usw.  sind 
als  Mischinfektionen  mit  Malaria  beschrieben  worden.  Der  mikroskopische  Befund 
sichert  die  Diagnose. 

Ziemann  beobachtete  im  Jahre  1903  gelegentlich  einer  Masernepidemie,  die  unter 
den  Dualanegern  ziemlich  schwer  verlief,  auch  zu  starken  Lungenerscheinungen  führte, 
einen  Fall  von  Mischinfektion  von  Malaria  perniciosa  und  Masern.  Die  Fieberkurve  war 
eine  durchaus  unregelmäßige. 

f)  Streptokokken  Infektionen,  wie  z.  B.  Erysipel,  Insbesondere  soU 
Erysipel  hei  Kachektikern  bösartig  verlaufen  können. 

g)  Grelenkrheumatismus  vgl.  vorigen  Abschnitt. 

h)  Splenomegalie,  Trypanosomeninf ektion,  Filariakrankheit 
können  ebenfalls  Mischinfektionen  bedingen  (vgl.  diese,  auch  unter  Differentialdiagnose). 

i)  Karzinom  und  Sarcom.  Aufsehen  erregte  Löfflek  durch  eine  Mit- 
teilung, wonach  Karzinom  imd  Malaria  sich  gegenseitig  ausschlössen,  da  in  den 
tropischen  Malariagegenden  keine  Krebse  und  überhaupt  maligne  Tumoren  vor- 
kämen. Er  machte  daher  den  Vorschlag,  Karzinomkranke  mit  Malariaparasiten 
zu  impfen. 

LöFPLER  beruft  sich  dabei  auch  auf  einen  Fall  von  Trnka  Krzowitz  im  Jahre  1776, 
welcher  einen  Fall  von  Brustkrebs  durch  Tertiana  duplicata  heilen  sah. 

Wagner  injizierte  auf  Löpfler's  Anregungen  hin  Tropica-  und  Tertianablut  bei 
einem  43jährigen  Manne,  welcher  an  inoperablen  multiplen  Sarkomen  litt,  angeblich  mit 
dem  Erfolge,  daß  sich  dieselben  erweicht  und  verkleinert  hätten.  Über  den  weiteren 
Erfolg  erfahren  wir  nichts. 

Die  sofort  von  Aschoff,  Kruse,  Peocknik  und  anderen  angestellten  Erhebungen 
ergaben  das  Unhaltbare  von  Löffler's  Ansicht,  indem  ziemhch  reichliche  Fälle  von 
Karzinom  und  anderen  malignen  Tumoren  auch  aus  deo  Tropen  berichtet  wurden. 
Allerdings  kommen  sie  scheinbar  nicht  in  der  Häufigkeit  vor,  wie  in  den  gemäßigten 
Breiten.  Reckzeh  teilte  einen  Fall  mit  von  Komplikation  einer  in  Europa  ent- 
standenen Malariakachexie  durch  Karzinom.  Im  Band  1898  der  Brit.  Gruin.  Med. 
Report,  berichtet  Barnes  sogar  über  97  durch  Krebs  bedingte  Todesfälle  unter  6000, 
d.  h.  0,66  «/o. 

Verf.  sah  selber  mehrere  Fälle  von  Scirrhus  mammae  bei  eingeborenen  Nege- 
rinnen in  den  Hospitälern  von  Trinidad  und  Jamaica  (vgl.  auch  die  übrige  Literatur) 
und  einen  Fall  von  mutmaßlichen  Carc.  laryngis  bei  einer  Negerin  in  Kamerun,  die 
sich  leider  der  Beobachtung  entzog. 

In  Kribi  im  Süden  Kameruns  beobachtete  ich  bei  einem  englischen,  schon  lange 
ansässigen  Kaufmanne  die  Bildung  eines  Zungenkarzinoras,  trotzdem  er  schon  sehr  häufig 
vorher  Malaria  überstanden,  und  noch  zweilelios  latente  Malaria  hatte.  Die  histologische 
Untersuchung  bestätigte  später  in  England  die  Diagnose.  In  manchen  Tropenländern, 
wie  Westafrika,  ist  Karzinom  allerdings  entschieden  selten. 

Organmißbildungeu,  die  zum  Teil  in  gewisse  ätiologische  Beziehung  zum  Karzinom 
gebracht  werden,  kommen  bei  den  farbigen  Rassen  genau  so  häufig  vor,  wie  bei  den 
Europäern.  Dermoide  sind  bei  den  westafrikanischen  Negern  sogar  zweifellos  sehr  viel 
häufiger  wie  bei  Europäern. 
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LEIPZIG,  1906. 
VERLAG  VON  JOHANN  AMBROSIUS  BARTH. 


Die  Abnahme  des  ersten  Halbbandes  verpflichtet  siini  Bezug  des  ganzen  dritten  Bandes. 
Kach  Erscheinen  des  ziveiten  Halbbandes  wird  eine  Einbanddecke  für  den  ganzen 
— . —  Havifl,  ausaeaeben  werden. 


Verlag  von  Johann  Ambrosius  Barth  in   Leipzig. 

Von  dem 

Archiv  für  Schiffs-  und  Tropen-Hygiene, 

unter  besonderer  Berücksichtigung  der  Pathologie  und  Therapie 

herausgegeben  von  Dr.  C.  Mense  (Cassel) 

ersclieiut  von  1906  ab  jährlich  ein  Band  von  24  Heften.  Preis  des  Bandes  20  Mark.  Zu 
beziehen  durch  alle  Buchhandlungen,  die  Postanstalten  sowie  direkt  von  der  Verlagsbuch- 
handlung. Fürs  Ausland  _  erhöht  sich  der  Preis  bei  direkter  Zusendung  um  M.  1.80.  — 
Die  früheren  Jahrgänge  sind  noch  in  beschränkter  Anzahl  vorhanden  und  zum  früheren 
Preise  von  12  Mark  für  die  Jahrgänge  I — VI  und  16  Mark  für  die  Jahrgänge  VII — IX 
zu  haben.    Band  X  ist  im  Erscheinen  begriffen. 

BRAUN,  Dr.  Heinrich,  Die  Lokalanaesthesie,  ihre  wissenschaftlichen  Grrundlagen 
und  praktische  Anwendung.  Ein  Hand-  und  Lehrbuch.  IX,  482  S.  mit  127  Abb. 
1905.  M.  10.—,  geb.  M.  11.— 

Deutscbe  Medizinische  Wochenschrift:  Der  auf  dem  Gebiete  der  Lokalaaästhesie  schon  seit  Jahren 
rastlos  und  erfolgreich  wirkende  Verfasser  bi'ingt  in  dem  umfangreichen  Werke  eine  einsehende  Schilderung 
der  Entwicklung  der  verschiedenen  örtlichen  Anästhesierungsmethoden  und  ihrer  praktischen  Anwendung 
an  der  Hand  einer  auf  die  Lokalanästhesie  zugeschnittenen  Operationslehre,  deren  Verständnis  durch 
zahh-eiche,  instruktive  Abbildungen  erleichtert  wird.  Wir  können  das  vorzüglich  ausgestattete  und 
verhältnismäßig  billige  Werk  den  praktischen  Aerzten  warm  empfehlen  und  dem  fleißigen  Verfasser  für 
diese  mühevolle  und  gediegene  Arbeit  den  herzlichsten  Dank  aussprechen. 

Münchener  Medizinische  Wochenschrift:  Das  Buch  wird  für  jeden,  der  in  Zukunft  örtliche  Narkose 
anwenden  will,  unentbehrlich  sein.  Es  genügt  eben  nicht,  die  Lösungen  un^d  die  Spritzen  in  gutem  Zu- 
stande vorrätig  zu  haben,  man  muß  auch  genau  wissen,  wo  im  einzelnen  Falle  die  Injektionen  zu  machen  sind. 

HEÜBNER,  Prof.  Dr.  0.,  Lehrbuch  der  Kinderheilkunde.    2  Bände. 
Bd.  I.    VIII,  716  S.  mit  47  Abb.  im  Text  u.  a.  1  Tafel.  1903.     Mk.  17.—,  geb.  Mk.  19.50. 
Bd.  II.     VIII,  558  S.  mit  30  Abb.     1906.  Mk.  14.—,  geb.  Mk.  16.50. 

Monatsschrift  für  Kinderheilhunde :  Das  vorliegende  Werk  stützt  sich  auf  langjährige  Erfahrung 
und  Beobachtung,  auf  ein  „kleines  Archiv  von  Kinderkrankengeschichten"  u^nd  ist  von  langer  Zeit  her 
sorgfältig  vorbereitet.  Gerade  dadurch,  daß  in  jedem  einzelnen  Abschnitte  die  eigene  Erfahrung 
ixnd  Forschung  des  Verfassers  zutage  tritt,  wird  das  Buch  für  jeden  Arzt  und  Forscher  eine  Fülle  von 
Anregung  bringen,  wie  die  klare  Darstellung  des  tatsächlich  Erforschten  und  die  gesunde  Kritik  gegen- 
über dem  noch  Zweifelhaften  es  zu  einem  ausgezeichneten  Lehrbuch  für  den  Studierenden  bestimmt. 

KRAEPELIN,  Prof.  Dr.  Emil,  Psychiatrie.  Ein  Lehrbuch  für  Studierende  und  Ärzte. 
7.  vielfach  umgearbeitete  Auflage.  2  Bände  gr.  8^.  1903/4.  M.  35.—,  geb.  M.  37.70. 
Bd.  I.    Allgemeine  Psychiatrie.    XV,  478  Seiten  M.  12.—,  gebunden  M.  13.20. 

Bd.  II.    Klinische  Psychiatrie.    Mit  2  Tafeln  in  Lichtdruck,  11  Tafeln  in  Autotypie, 
31  Figuren  im  Text  und  22  Schriftproben.    XIV,  892  S.    M.  23.—,  geb.  M.  24.50. 

Schmidts  Jahrbücher:  Der  Ref.  hat  K.s  Buch  schon  wiederholt  das  beste  deutsche  Lehrbuch  der 
Psychiatrie  genannt.  Es  ist  es  auch  heute  noch.  ...  Es  ist  mit  der  Behauptung  nicht  zuviel  gesagt, 
daß  K.s  Buch  jetzt  weit  über  allen  steht,  die  das  gleiche  Ziel  verfolgen. 

Allgemeine  Zeitschrift  für  Psychiatrie:  .  .  .  Wer  sich  in  das  Studium  der  Psychiatrie  einführen 
will,  könnte  wohl  kaum  ein  anregenderes  und  belehrenderes  Werk  finden,  aber  auch  der  gereifte 
Psychiater  wird  mit  Freude  und  Genuß  das  frisch  geschriebene  Buch  lesen. 

SCHMIDT,  Heinrich,  L.  FRIEDHEIM,   A.  LAMHOFER,  J.„  DONAT,  DD.,  Diagno- 

^  stisch-Therapeutisches  Vademecum  für  Studierende  und  Ärzte.    6.  Auflage.    12^ 
VI,  418  Seiten.     1903. 

In  abwaschbarem  Leinen  gebunden M.  6. — . 

Gebunden  und  mit  Schreibpapier  durchschossen M.  7. — . 

Schmidts  Jahrbücher:  Man  kann  nicht  gut  mehr  des  Tatsächlichen,  Wissenswerten  auf  einen  so 
knappen  Raum  zusammenfassen.    Die  Antworten,  die  der  Unsichere  erhält,  sind  überall  klar  und  richtig. 

Das  Werkchen  erschien  1895  zum  ersten  Male.  Die  rasch  aufeinander  folgenden  Auflagen  dürften 
am  besten  für  die  praktische  Brauclibarkeit  sprechen. 

KÜHNEMANIJ,  Stabsarzt  Dr.,  Praktische  Diagnostik  der  inneren  Krankheiten. 
Mit  besonderer  Berücksichtigung  der  Differential-Diagnostik.    XVIII,  393  Seiten.    1901. 

M.  8.40,  gebunden  M.  10.— 

Berliner  Klinische  Wochenschrift:  Die  vorliegende  Diagnostik  ist  in  erster  Linie  für  den  prak- 
tischen Gebrauch  bestimmt.  Sie  stellt  deshalb  nicht  eine  bloße  Aneinanderreihung  von  Krankheitsbildeni 
dar,  sondern  sucht  dieselben  zu  Gruppen  symptomatisch  ähnlicher  Krankheiten  zu  vereinigen,  um  im 
speziellen  Falle  die  Aufmerksamkeit  des  üntersuchers  auf  alle  für  die  Diagnose  in  Frage  kommenden 
Gesichtspunkte  hinzulenken  und  eine  präzise  Diffei'entialdiagnose  zu  ermöglichen. 

ARTHUS',  MAURICE,  Elemente  der  Physiologischen  Chemie.  Deutsch  bearbeitet  von 
Johannes  Starke.  Zweite,  vollständig  neudurchgesehene  und  vielfach  umgearbeitete 
Auflage.    VI,  314  Seiten  mit  15  Figuren  im  Text.    1904 geb.  M.  6.—. 

Berliner  klinische  Wochenschrift :  Das  kleine  Werk  ist  als  Leitfaden  gedacht,  der  dem  Studenten 
beim  Arbeiten  im  Laboratorium  das  Verständnis  für  die  wesentlichen  physiologiscli-chemischen  Unter- 
suchungsmethoden vermitteln  soll;  es  kann  aber  auch  den  praktischen  Ärzten  empfohlen  werden,  die- 
sich  schnell  und  mühelos  über  den  augenblicklichen  Stand  unseres  Wissens  in  den  Hauptgebieten 
der  physiologischen  Chemie  und  der  in  ihr  verwendeten  Methoden  orientieren  wollen. 


Verlag  von  lohann  Ambrosius  Barth  in  Leipzig. 

LO£B,  Pi'of.  Dr.  Jacques,  Vorlesuugen  über  die  Dynamik  der  Lebenserscheiuungen. 
VI,  324  Seiten  mit  61  Abbildungen.    1906.  M.  10.—,  geb.  M.  11.—. 

Der  berühmte  amerikanische  Physiologe  legt  in  diesen  Vorlesungen  seine  eigenen  Untersuchungen 
über  die  Dynamik  der  Lebenserscheinungen  und  der  Ansichten  dar,  zu  denen  sie  ihn  geführt  haben. 
Eine  möglichst  vollständige  Darstellung  des  Gebietes  der  experimentellen  Biologie  ist  erstrebt  worden, 
und  die  Resultate  neuester  Untersuchungen  wurden,  soweit  es  möglicli  war,  eingefügt. 

SPAETH,    Dr.    Eduard,     Die   chemische   und   mikroskopische  Untersuchung  des 
Harnes.    Ein  Handbuch  zum  Gebrauch  für  Ärzte,  Apotheker,  Chemiker  und  Studierende. 
2.  neubearbeitete  Auflage.    8°.    XX,   532  Seiten  mit  75  in  den  Text  gedruckten  Ab- 
bildungen und  1  (farbigen)  Spektraltafel.     1903.  M.  10. — ,  gebunden  M.  11. — . 
Münchener  medizin.  Wochenschrift:    Es  ist  mit  Freude  zu  begTüßen,   daß  ein   Chemiker,  und 
zwar   ein   durch   seine  Stellung  beim  Medizinalkomitee   und  der  k.  Untersuchungsanstalt,   sowie  durch 
zahlreiche  Untersuchungen  auf  dem  Gebiete  der  angewandten  Chemie  ganz  hervorragend  dafür  geeigneter 
Chemiker  ein  derartiges  Handbuch  geschrieben  hat.    Der  Hauptvorzug  desselben  liegt  daher  auch  in  der 
Beurteilung  des  Wertes   der  zahlreichen  beschriebenen  Methoden,   welche,  mit  fetter 
Schrift  gedrucUt,  die  Auswahl  der  passendsten  außerordentlich  erleichtert.    In  erster  Linie  wird  das  Buch 
wohl  von  Apothekern  und  Chemikern  benutzt  werden.    ...  Es  kann  aber  auch  dem  Studierenden  der 
Medizin  und  vor  allen  Dingen  dem  praktischen  Arzte  das  Spaethsche  Buch  als  ein  zuverlässiger  Rat- 
geber auf  das  wärmste  empfohlen  werden. 

T\IEUDONNE,  Prof.  Dr.  A.,  Immunität,   Schutzimpfung  und  Serumtherapie.    Zu- 

-^   sammenfassende  Übersicht  über  die  Immunitätslehre.    4.  umgearbeitete  Aufl.    VI  und 
210  Seiten  gr.  8".    1905.  M.  6.—,  gebunden  M.  7.—. 

Deutsche  militärärztl.  Zeitschrift:  Bei  dem  überaus  großen  Material,  welches  in  der  Immunitäts- 
lehre trotz  der  verhältnismäßigen  Neuheit  dieses  Wissenszweiges  sich  angehäuft  hat,  wird  der  dieser 
Disziplin  Fernerstehende  dem  Verfasser  Dank  dafür  wissen,  daß  dieser  in  weiser  Beschränkung  nur  die 
für  den  Praktiker  wichtigeren  Punkte  ausführlicher  erörtert.  Ebenso  rühmenswert  erscheint  das  kritische 
Maßhalten  des  Verfassers  auf  einem  Gebiete,  auf  welchem  vielfach  die  Phantasie  den  Tatsachen  so  weit 
vorausgeeilt  ist.  Zur  Orientierung  auf  dem  Gebiete  der  Immunitätslehre  nach  ihrem  gegenwärtigen 
Stande  ist  das  Werk  vortrefflich  geeignet. 

QCHRÖDER,  Dr.  G.  und  Dr.  F.  BLÜMENFELD,  Handbuch  der  Therapie  der  chro- 
^     nischen   Lungenschwindsucht.    Mit   besonderer  Berücksichtigung    der  Tuberkulose 
der  oberen  Luftwege.    VIII,  996  Seiten.    Mit  64  Abb.  und  1  Tafel.     1904. 

M.  25.—,  gebunden  M.  27.50. 
Deutsche  medizin.  Wochenschrift:  .  .  .  Bestimmt  ist  das  Werk  in  erster  Linie  natürlich  schon 
wegen  der  Betonung  der  Therapie,  für  den  Praktiker.  .  .  .  Aber,  über  den  durch  den  Titel  gesteckten 
Rahmen  hinausgehend,  bietet  es  in  allen  Fragen  der  Tuberkulose  über  die  Ergebnisse  der  wissenschaft- 
lichen (auch  der  modernsten)  Forschung  eine  übersichtliche  Zusammenfassung,  so  daß  es  zum  eingehenden 
Studium  des  gegenwärtigen  Standes  der  weitverzweigten  Tuberkuloselehre  als  durchaus  geeignet  erscheint. 
Daß  die  einzelnen  Kapitel  mit  recht  reichlicher  Literaturangabe  versehen  sind,  sei  schließlich  noch  als 
eines  besonderen  Vorzuges  gedacht. 

AYER,  Oberarzt  Dr.  Georg,  Hygienische  Studien  in  China.    VIII,  167  S.  mit  Ab- 
bildungen, 4  Tafeln  und  2  Karten.     1904.  M.  5.—. 

Blätter  für  Volksgesnndheitspflege:  Das  vorliegende  Buch  ist  eine  überaus  zeitgemäße  Arbeit, 
welche  in  verschiedenen  Abschnitten  nicht  nur  für  den  Hygieniker,  sondern  auch  für  den  Reisenden  von 
Interesse  sein  wird.  Scharfe  Beobachtung,  objektives  Urteil  und  großer  Fleiß,  der  unter  den  schwierigen 
Verhältnissen  doppelt  anerkannt  werden  muß,  zeichnen  das  Buch  aus  und  geben  ihm  eine  grundlegende 
Bedeutung  besonders  für  viele  Fragen  der  öffentlichen  Gesundheitspflege  und  der  Wasserbeurteilung  in 
den  untersuchten  Gegenden. 

T>  OTTGER,  Dr.  H.,  Kurzes  Lehrbuch  der  Nahrungsmittel-Chemie.    2.  vermehrte  und 
^^  verbesserte  Auflage.    XVI,  698  Seiten  mit  Abbild.     1903.  M.  IL—,  geb.  M.  12.20. 

TyASlELEWSKI,  Stabsarzt  Dr.  von,  Studien  und  Mikrophotogramme  zur  Kenntnis 
'"    der  pathogenen  Protozoen. 

1.  Heft:  Untersuchungen  über  den  Bau,  die  Entwicklung  und  über  die  patho« 
gene  Bedeutung  der  Coccidieu.  V,  96  S.  mit  27  Abbildungen  und  7  Licht- 
drucktafeln (62  Mikrophotogramme).     1904.  M.  6.—. 

TTACLESY  und  SIGISMUND,  DDr.  med.,  Englisch  für  Mediziner.    Mit  Aussprache- 
^^  bezeichnung  von  C.  Just.    VIII,  180  Seiten.  geb.  M.  4.—. 

ALIVIER  und  SIGISMUND,  DDr.  med..  Französisch  für  Mediziner.    Mit  Anhang: 
^    Französisches  Leben  von  P.  von  Melingo.     VIII,  208  Seiten.  geb.  M.  4.—. 

Diese  beiden  Bücher  setzen  da  ein,  wo  die  gewöhnlichen  Sprachbücher  aufhören.  Jeder  Mediziner, 
der  in  Badeorten  oder  Städten  mit  Fremdenverkehr  praktiziert,  der  in  fremde  Länder  gehen  oder  als 
Sehiffsarzt  Anstellung  nehmen  will,  muß  vorbereitet  sein,  sich  mit  Angehörigen  der  fremden  Nation  in 
ihrer  Sprache  über  medizinische  Dinge  zu  unterhalten. 

In  obigen  Büchern  ist  es  unternommen,  diesem  Bedürfnis  des  Mediziners  nach  Sprachkenntnis 
systematisch  zu  genügen. 

S ANDER,  Dr.  L.,  Die  Tsetsen  (Glossinae  Wiedemann).    80  Seiten  mit  1  Tafel  und 
25  Abbildungen.    1905.  M.  2.40 


M 


Verlag  von  Johann  Ambrosius  Barth  in  Leipzig. 

über  das 

Handbuch 

der 

Tropenkrankheiten 

In  drei  Bänden 

alliierst  sich  die  Kritik  folgeutlennalJen : 

Müiiclicuer  iiiediziu.  Wochenschrift:  Mit  glücklicher  Hand  hat  sich  Meuse  der 
mühevollen  Arbeit  unterzogen,  in  aller  Herren  Länder  ausgezeichnete  Mitarbeiter  zu 
sammeln  und  ihre  Arbeiten  dort,  wo  sie  der  deutschen  Sprache  nicht  mächtig  Avaren,  in 
dieselbe  zu  übertragen.  ...  Es  ist  nicht  möglich,  alle  Vorzüge  des  Buches  einzeln  auf- 
zuzählen, ebensowenig  wie  es  richtig  ist,  sich  durch  einzelne  abAveichende  Ansichten,  die 
bei  dem  in  mancher  Beziehung  noch  wenig  geklärten  Gebiet  nicht  so  selten  sein  mögen, 
im  Genuß  des  Ganzen  stören  zu  lassen.  Gefälliger,  übersichtlicher  Druck,  technisch 
A'oUendete  Abbildungen  und  vorzügliche  Tafeln,  ferner  ein  ausgiebiges  alphabetisches  Ver- 
zeichnis harmonieren  mit  dem  Inhalt.  Der  Kreis  der  Leser  beschränkt  sich  nicht  auf 
den  Tropenmediziner:  die  Varietät  der  Krankheit  ist  oft  zum  Schlüssel  der  Erkenntnis 
geworden :  jedes  Forschungsgebiet  muß  sich  die  Varietäten,  seines  Faches  zu  eigen  machen. 

Deutsche  militärärztl.  Zeitschrift:  Die  deutliche,  sehr  übersichtliche  Druckweise 
ist  wohlgeeignet,  die  Benutzung  des  Buches  als  Nachschlagewerk  wesentlich  zu  erleichtern; 
die  zahlreichen  schönen  Abbildungen  gereichen  ihm  nicht  nur  zur  Zierde,  sondern  erhöhen 
auch  beträchtlich  seinen  Belehrungswert. 

Archiv  für  Dermatologie:  In  erster  Linie  wird  das  Buch  demjenigen,  der  sich 
praktisch  und  theoretisch  in  eingehender  Weise  mit  dem  Kapitel  beschäftigt,  ein  aus- 
gezeichneter Führer  sein.  Aber  auch  für  uns,  die  wir  bei  dem  jetzigen  internationalen 
Verkehr  gar  nicht  so  selten  in  der  Sprechstunde  mit  tropischen  Hautaffektionen  zu  tun 
bekommen,  wird  das  Buch  ein  guter,  schnell  orientierender  Ratgeber  sein.  Es  sei  als  die 
beste  deutsche  Darstellung  der  tropischen  Hautkrankheiten  aufs  wärmste  empfohlen. 

Archives  de  Parasitologie :  .  .  .  en  etablissant  un  tel  programme,  le  Dr  Mense  a 
prouve  qu'aucune  des  questions  essentielles  de  la  medecine  des  pays  chauds  ne  lui  etait 
etrapgere.  „Nous  avons  consacre,  dit-il,  une  attention  particuliere  aux  sciences-soeuvs  de 
la  rnftdeciuCj  ä  la  Zoologie,  la  botanique,  la  biologie  et  la  chimie,  que  leur  iraportance  a 
depuis  longtemps  fait  sortir  de  leur  rang  primitif  de  modestes  sciences  accessoires.  II  nous 
a  aussi  paru  indispensable  d'envisager  les  plus  importantes  maladies  des  a,nimaux".  On 
ne  saurait  mieux  dire,  ni  mieux  penser;  on  ne  saurait  non  plus  avoir  une  conception  plu.s 
nette  et  plus  large  des  besoins  et  des  limites  d'un  enseigneraent  relatif  ä  la  medecine  des 
pays  chauds. 

•  The  Lancet:  We  can  only  say  that  if  the  succeeding  volumes  maintain  the  Standard 
of  excellence  of  the  first  the  Student  of  tropical  niedicine  is  to  be  congratulated. 

New  York  Medical  Journal:  The  volume  gives  great  promise  that  the  corapleted 
Avork  will  be  a  noteworthy  addition  to  the  literature  of  tropical  diseases. 

II  Policlinico :  L'opera  non  puö  trovare  che  lieta  accoglienza  in  tutto  il  mondo  civile. 

Deutsches  Kolouialblatt :  Was  von  dem  ersten  Bande  an  dieser  Stelle  gesagt  ist, 
das  läßt  sich  dem  zweiten  Bande  auch  nachrühmen.  Wir  haben  es  hier  mit  einem  so 
umfassenden  und  ausführlichen  Sammelwerk  zu  tun,  wie  es  bisher  auf  diesem  Spezialgebiet 
der  medizinischen  Wissenschaft  nicht  bestand.  Für  seine  Gediegenheit  und  Wissenschaft- 
lichkeit sprechen  die  Namen  der  Mitarbeiter,  unter  denen  sich  die  bedeutendsten  Kenner 
tropischer  Krankheiten  befinden.     Auch  die  Illustration  des  Buches  ist  ganz  vorzüglich. 


Band  I:  XII,  354  Seiten  mit  124  Abbildungen  im  Text  und  auf  9  Tafeln.    1905. 
Broch.  M.  12.— j   gebunden  M.  1SJ.20. 

Band  II:  XI,  472  Seiten  mit  126  Abbildungen  im  Text  und  auf  18  Tafeln.    1905. 
Kroch.  BI.  16.—;  gebunden  M.  17.50. 

Der  2.  Halbband  des  III.  Bandes  (Schluß)  wird  noch  im  Sommer  1906  erschienen. 


Lippcrt  k  Co.  (G.  Pätz'sclie  Buclidr.),  Naumlmvs  a.  S. 
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